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Perché amo gli animali?    
Perché io sono uno di loro.   
Perché io sono la cifra indecifrabile dell’erba,   
il panico del cervo che scappa,   
sono il tuo oceano grande   
e sono il più piccolo degli insetti.   
E conosco tutte le tue creature:   
sono perfette   
in questo amore che corre sulla terra   
per arrivare a te.   
 















                                            
Sommario 
La sindrome di Horner nel cane: casi clinici (2009-2016) e revisione della letteratura. 
Candidato: Ginevra Francalanci 
Lo scopo di questa tesi è stato quello di analizzare la casistica clinica di un gruppo di cani 
affetti dalla sindrome di Horner esaminati presso l'Ospedale didattico Mario Modenato 
dell'Università di Pisa in un periodo di 82 mesi. Lo studio retrospettivo ha previsto tre 
criteri d'inclusione: la specie, la patologia diagnosticata in sede di visita oftalmica e clinica 
e la disponibilità di un follow-up clinico o telefonico. 
Sono stati scelti 29 casi con diagnosi clinica di sindrome di Horner. Nel 51,72% dei 
soggetti è stato possibile formulare una diagnosi eziologica certa e nel 48,28% una 
diagnosi eziologica presuntiva. L'età media dei soggetti era 8,62 anni (range 1 -15 anni) e 
le razze più colpite erano il Golden Retriever (41,38%) e Labrador Retriever (13,79%). La 
causa più frequente di sindrome di  Horner è stata quella idiopatica nel 41,38% degli 
animali affetti. I risultati di questa tesi dimostrano che non è semplice formulare una 
diagnosi eziologica certa della sindrome di Horner, come peraltro già riportato in 
letteratura. 
 




Horner's syndrome in the dog: clinical cases (2009-2016) and review of the veterinary 
literature. 
Attendant: Ginevra Francalanci 
The aim of this thesis was to analyze clinical cases about Horner's syndrome in the dog.  
The dogs were examined at the Department Veterinary Sciences of University of Pisa in a 
period of 82 months. The inclusion criteria were: the species, the clinical diagnosis of the 
syndrome and the presence of a clinical follow-up or telephone contact with the owners. 
Twenty-nine dogs were included in the study. In 51,72% cases a specific cause was 
identified while in 48,28% a presumptive etiological diagnosis was made. The median age 
of the dogs was 8,62 years (range 1-15 years) and the most affected breeds were Golden 
Retriever (41,38%) and Labrador Retriever (13,79%). The most frequent cause of Horner's 
syndrome was idiopathic (41,38%). The results of this thesis show that is not simple to 
identify the specific cause of Horner's syndrome in the dog, as already reported in 
veterinary literature. 
 







                  




La sindrome di Horner è una patologia neuroftalmica determinata dalla perdita o 
dall'interruzione dell'innervazione simpatica della periorbita e dell'occhio. La 
lesione può essere presente a livello centrale, pregangliare o postgangliare ed è 
possibile evidenziarne il sito mediante test farmacologico. I principali segni clinici 
descritti in letteratura, individuabili a livello oftalmico, sono miosi, anisocoria, 
enoftalmo, protrusione della terza palpebra, ptosi della palpebra superiore, ptosi 
inversa e iperemia congiuntivale. Le cause eziologiche nel cane sono innumerevoli 
e comprendono otite media/interna, traumi al collo, torace o globo oculare, 
neoplasie toraciche e tiroidee, procedure anestesiologiche, inserimento del 
drenaggio toracico, infiammazioni a carico del sistema nervoso centrale, patologie 
del disco vertebrale, mielopatie ischemiche, traumi al plesso brachiale, diabete 
mellito, chirurgie spinali cervicali o del condotto uditivo e neuriti del nervo 
trigemino. La forma idiopatica rimane tuttavia una delle più frequenti cause della 
sindrome nel cane. Il procedimento diagnostico nella sindrome di Horner prevede 
tre step: identificazione dei segni clinici, localizzazione della lesione e 
determinazione della diagnosi eziologica.  Il nostro studio è stato finalizzato ad 
analizzare in modo retrospettivo la casistica clinica di cani affetti da sindrome di 
Horner, osservati presso l'Ospedale didattico Mario Modenato in un periodo di 82 
mesi e di effettuare una revisione dei dati ottenuti con quelli già presenti in 
letteratura. I casi clinici presi in esame sono stati scelti sulla base di tre criteri di 
inclusione: la specie canina, la patologia diagnosticata in sede di visita 









 Sommario.................................................................................................................     iv 
 Introduzione.............................................................................................................       v 
 
 PARTE GENERALE..............................................................................      1 
 Capitolo 1:  Anatomia del Sistema Nervoso Autonomo..........................................       2 
1.1    Sistema nervoso.......................................................................................         2 
1.2    Sistema nervoso simpatico e parasimpatico.............................................        3 
  
 Capitolo 2: Strutture nervose vegetative di interesse neuroftalmico.........................      5 
2.1     Distribuzione del SNS e SNP nella regione oculare..........................…....      5 
2.2     Gangli di interesse del sistema nervoso simpatico....................................      7 
2.3     Gangli di interesse del sistema nervoso parasimpatico.........................….     8 
  
Capitolo 3: Nervi di interesse neuroftalmologico.....................................................      11    
       3.1      Nervo ottico o II paio di nervi cranici.....................................................       11 
3.2      Nervo oculomotore o III paio di nervi cranici........................................       11 
3.3      Nervo trocleare o IV nervo cranico........................................................        12 
3.4      Nervo trigemino o V paio di nervi cranici..............................................       13 
3.5      Nervo abducente o VI paio di nervi cranici............................................       14 
3.6       Nervo facciale o VII paio di nervi cranici...............................................      15 
3.7       Nervo vestibolococleare o VIII paio di nervi cranici..............................      16 
   
Capitolo 4: Valutazione neuroftalmologica...............................................................      17 
4.1          Segnalamento.........................................................................................        17 
4.2 Motivo della visita, anamnesi e visita clinica generale...........................      18 
4.3 Esame esterno generale............................................................................     18 
4.4 Valutazione delle risposte evocabili.........................................................     20 
4.5 Test visivo...............................................................................................     26 
4.6 Test di Schirmer......................................................................................      27 
4.7 Test farmacologici..................................................................................      27 
4.8 Approfondimenti diagnostici..................................................................      29 
 
  Capitolo 5: Sindrome di Horner..............................................................................      31 
      5.1      Segnalamento............................................................................................     31 
      5.2       Anamnesi..................................................................................................     31 
      5.3      Eziopatogenesi..........................................................................................      32 
5.4      Segni clinici.............................................................................................      39 
5.5      Approccio clinico al paziente..................................................................      41 
5.6      Diagnosi..................................................................................................      46 
5.7      Diagnosi differenziale.............................................................................      47 
5.8      Trattamento..............................................................................................     49 
5.9      Prognosi...................................................................................................     49 
 
 Capitolo 6: 
 Neurofisiologia delle componenti oculari implicate nella sindrome di   Horner......     50     
6.1 Miosi e midriasi pupillare.........................................................................    50 
6.2 Tono muscolatura palpebrale....................................................................    51 
6.3 Enoftalmo ed esoftalmo............................................................................    51 
6.4 Protrusione della terza palpebra................................................................    52 
 
PARTE SPECIALE: ESPERIENZA PERSONALE.....................................    53 
  
 Capitolo 7: Materiali e metodi...................................................................................    54 
  
 Capitolo 8: Risultati..................................................................................................     57 
8.1 Soggetti affetti da sindrome di Horner.....................................................    57 
8.2 Soggetti affetti da sindrome di Horner idiopatica...................................     64 
8.3 Cani razza Golden Retriever affetti da sindrome di Horner idiopatica....    65 
 
 
 Capitolo 9: Discussione..............................................................................................     67 
9.1 Sindrome di Horner idiopatica..................................................................   72 
9.2 Sindrome di Horner idiopatica nel Golden Retriever................................   73 
9.3      Conclusioni.................................................................................  74 
 
Bibliografia................................................................................................   76  


































                                 
 
 Anatomia del Sistema nervoso autonomo 
 
1. Sistema nervoso: 
Il sistema nervoso può essere classificato in base alla sua conformazione 
anatomica in sistema nervoso centrale e sistema nervoso periferico.  
Il sistema nervoso centrale (SNC) comprende in generale tutte le strutture 
avvolte dalle meningi (formate da tre foglietti sovrapposti: dura madre, 
aracnoide e pia madre), esso è composto da due porzioni: l'encefalo contenuto 
nella scatola cranica e il midollo spinale contenuto nel canale midollare.  
Il sistema nervoso periferico invece è composto da: dodici paia di nervi cranici, 
trentasei paia di nervi spinali, dai gangli delle radici dorsali e dai gangli del 
sistema nervoso autonomo.[2][3] I nervi spinali, emergono dal midollo spinale, 
mentre i nervi cranici originano a livello del bulbo, ponte e mesencefalo.  
Funzionalmente invece possiamo parlare di Sistema nervoso somatico e 
autonomo (o vegetativo). Il primo gestisce tutte le funzioni e i movimenti 
volontari mentre il secondo coordina tutte le attività viscerali e involontarie. 
Questi due sistemi non sono due entità separate, ma agiscono in stretta 
correlazione e cooperazione. 
Dal punto di vista morfologico-funzionale il sistema nervoso vegetativo si 
basa sull'attività di un arco riflesso, formato da: una branca afferente sensitiva, 
dei centri di riflessi vegetativi situati in porzioni diverse dell'asse cerebro-
spinale e di una branca efferente motrice o secretrice .[1] L'arco riflesso è 
strutturato come quello di tipo somatico tranne che per la branca efferente che 
in questo caso è sempre formata da due neuroni: uno pregangliare e l'altr o 
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postgangliare tra loro in rapporto sinaptico.  
 
2. Sistema nervoso simpatico e parasimpatico: 
Il sistema nervoso autonomo può essere suddiviso a sua volta in sistema 
nervoso: simpatico (SNS) e parasimpatico (SNP). I sistemi esercitano tra loro 
una modulazione reciproca e si tende a definire il SNS come il sistema che 
permette all'organismo di rispondere alle situazioni di stress o di paura e 
prevale durante la veglia, mentre il SNP come quello che regola le funzioni 
vegetative e prevale durante il sonno. [2] I due sistemi non sono differenti per 
quanto riguarda la branca afferente sensitiva mentre differiscono per quella 
efferente. Nel SNS i pirenofori dei neuroni pregangliari originano dalla 
sostanza grigia intermedio-laterale del midollo spinale della zona toraco-
lombare. Presenta inoltre brevi fibre pregangliari mieliniche che prendono 
sinapsi a livello della “catena gangliare paravertebrale” con le postgangliari, 
che si presentano invece lunghe e amieliniche.  
I gangli della catena paravertebrale sono collegati tra loro da fibre 
commessurali, che fanno sì che ogni neurone pregangliare prenda sinapsi con 
molte fibre postgangliari, permettendo un ampliamento della risposta. [2] Oltre 
alla “catena del simpatico” fanno parte del SNS anche i gangli: cervicale 
craniale, cervicale medio, cervicale caudale, celiaco, mesenterico craniale, 
mesenterico caudale e ipogastrici. Il SNP presenta i pirenofori nella sostanza 
grigia a livello craniale, in sede mesencefalica o bulbare e a livello sacrale, 
nella sostanza grigia dei primi tre metameri.[1][2] Questi neuroni hanno assoni 
lunghi, mielinici e prendono sinapsi con i postgangliari che risultano invece 
brevi e amielinici, in prossimità dell'organo bersaglio. La sua componente 
intracranica è rappresentata da quattro paia di nervi cranici: nervo(n.) 
oculomotore o III; n. facciale o VII; n. glossofaringeo o IX e una porzione del 
n. vago o X. Per quanto riguarda i mediatori chimici che intervengono a livello 
delle sinapsi nel sistema nervoso autonomo abbiamo: l'acetilcolina che viene 
liberata, sia a livello della sinapsi tra neurone pregangliare e postgangliare nel 
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SNS e SNP sia a livello della sinapsi con l'organo effettore del SNP. Nel primo 
caso le sinapsi sono definite colinergiche nicotiniche, nel secondo caso 
colinergiche muscariniche. 
Nel SNS invece a livello dell'organo bersaglio si ha la liberazione di 
noradrenalina che va a legarsi ai recettori alfa e beta. Questi due ultimi 
recettori sono presenti a livello: del muscolo cardiaco, della milza, 
muscolatura liscia dell'iride, muscolatura liscia del tratto gastro-intestinale, 
































Strutture nervose vegetative di interesse neuroftalmico 
 
1. Distribuzione del SNS e SNP nella regione oculare: 
La distribuzione dei sistemi SNS e SNP, a livello della regione facciale, del 
collo e dell'occhio più specificatamente avviene in maniera diversa, attraverso 
punti di origine e percorsi molto differenti.  
Per quanto riguarda il Sistema nervoso simpatico si distribuisce alla regione 
facciale e dell'occhio mediante una via formata da tre neuroni: motoneurone 





Il primo presenta i corpi cellulari nei nuclei situati nella parte caudale 
dell'ipotalamo, del tegmento e del tetto del mesencefalo, da lì discendono le 





fibre attraverso il funicolo laterale del midollo spinale fino a prendere sinapsi 
con i neuroni pregangliari a livello della sostanza grigia della regione T1-T3. 
I neuroni pregangliari abbandonano il midollo spinale craniale attraverso le 
radici ventrali del midollo spinale e discendono nel tronco simpatico, passano 
attraverso il ganglio caudale e medio cervicale, fino a prendere sinapsi con il 
neurone postgangliare nel ganglio cervicale craniale. Quest'ultimo si trova in 
una porzione profonda ventro-mediale alla bolla timpanica .[4][5][41] Da qui 
alcuni assoni della fibra postgangliare passano attraverso la bolla ti mpanica, 
mentre altri decorrono medialmente ad essa prima di unirsi alla branca del  
nervo oftalmico (ramo del nervo trigemino), insieme ad essa decorrono 
rostralmente nella periorbita ed entrano nel globo attraverso la via del nervo 
ciliare lungo.[3][5] Le fibre simpatiche decorrono nello spazio sovracoroidale 
del corpo ciliare, nel corpo del muscolo dilatatore dell'iride e  muscolo sfintere 
dell'iride. Esse innervano anche i muscoli lisci della periorbita, i muscoli 
palpebrali di Müller superiori e inferiori (o muscoli tarsali palpebrali 
superiore e inferiore), il muscolo dilatatore dell'iride e forniscono input 
inibitori al muscolo sfintere. Il normale tono di questi muscoli mantiene il 
globo oculare sporgente, la rima palpebrale aperta, la membrana nitti tante 
retratta e la pupilla parzialmente dilatata. [6] 
L'apporto della componente parasimpatica a livello della regione oftalmica, 
avviene mediante porzioni dei nervi cranici il n. oculomotore o III e il n. 
facciale o VII. 
Il n. oculomotore attraverso la componente parasimpatica agisce controllando 
la costrizione pupillare mediante l'innervazione del muscolo costrittore 
dell'iride e dei muscoli ciliari. Il nucleo parasimpatico di questo nervo è 
localizzato a livello del tetto del mesencefalo in una posizione rostrale, è 
chiamato nucleo di Edinger-Westphal.[6] Gli assoni dal nucleo decorrono 
ventralmente insieme agli assoni delle fibre efferenti somatiche del III nervo 
cranico. La fibra pregangliare è localizzata superficialmente sul lato mediale 
del nervo oculomotore, prende sinapsi con la fibra postgangliare a livello del 
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ganglio ciliare situato lateralmente al nervo ottico. Gli assoni della fibra 
postgangliare originati dal ganglio formano il nervo ciliare breve, che nel cane 
è formato da otto a nove neuroni. Essi vanno a innervare il muscolo sfintere 
irideo e il muscolo dilatatore dell'iride. [6] 
Il n. facciale, presenta come funzione parasimpatica quella di controllare la 
secrezione delle ghiandole lacrimali, salivari mandibolari e sottolinguali. Il 
corpo cellulare si trova a livello del nucleo facciale del midollo allungato 
rostrale, da qui procedono gli assoni che attraversano il meato acustico interno. 
La porzione parasimpatica di questo nervo abbandona il decorso del nervo 
facciale a questo livello per andare ad innervare la componente ghiandolare.  
 
2. Gangli di interesse del sistema nervoso simpatico: 
La componente simpatica a livello cervicale è raggruppata in due grossi gangli: 
uno craniale in prossimità della testa e uno caudale posto sotto la prima costa. 
I due gangli sono uniti fra loro mediante un cordone nervoso.  
Il ganglio cervicale craniale è fusiforme, lungo circa 2 cm, di colore grigio 
rosato ed è localizzato in posizione ventro-mediale alla bolla timpanica.  [5] [10] 
Ad esso giungono le fibre pregangliari simpatiche dai primi tre metameri 
toracici, queste passano nei rami comunicanti corrispondenti attraverso il 
ganglio cervicale caudale e medio e pervengono al ganglio cervicale craniale 
mediante il ramo intergangliare cervicale. La via che par te da ganglio 
cervicale craniale, fino alle strutture oculari non è ben definita, ma come 
regola generale si considera che gli assoni dei neuroni postgangliari seguano 
i vasi sanguigni fino agli organi effettori. [12] Originano quindi da esso due rami, 
uno che si dirige direttamente alle strutture oculari e uno che segue il decorso 
dell'arteria carotide interna.  Per quanto riguarda il primo ramo esso 
rappresenta la via simpatica-oculare di cui è stata fatta una descrizione nel 
gatto nel 1932 che mostra come gli assoni passino attraverso la bolla 
timpanica ed entrino nella cavità cranica centralmente al ganglio del trigemino 
e si uniscano al nervo oftalmico. Insieme ad esso penetrano nell'orbita, 
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attraversano nel ganglio ciliare e vanno ad innervare il muscolo  orbitale 
(muscolo liscio all'interno della periorbita), il muscolo palpebrale, il muscolo 
ciliare e il muscolo dilatatore della pupilla, attraverso la via del nervo ciliare 
lungo.[3] L'altro ramo, invece, segue l'arteria carotide interna come nervo 
carotideo interno. Quest'ultimo passa attraverso la fessura timpano-occipitale 
ed entra nel canale carotideo alla fine del quale è presente il forame lacero, 
che rappresenta la via di accesso per la cavità cranica. Da questo punto alcuni 
rami del nervo si uniscono al nervo oftalmico, mentre altri continuano a 
seguire l'arteria carotide interna fino ad incontrare l'arteria oftalmica interna. 
Insieme a quest'ultima e al nervo ottico giungono nell'orbita attraverso il 
canale ottico.[12] 
 
3. Gangli di interesse del sistema nervoso parasimpatico: 
Il sistema nervoso parasimpatico è integrato a livello cranico con molti dei 
nervi cranici, tra cui il nervo oculomotore, il nervo intermedio-facciale, il 
nervo glossofaringeo e il nervo vago. Le porzioni parasimpatiche di que sti 
nervi abbandonano il corso originale per raggiungere i gangli di competenza 
parasimpatica da cui originano le fibre postgangliari.  
I gangli che costituiscono il parasimpatico cranico e hanno attinenza con il 
globo oculare, i suoi annessi e l'orbita sono: il ganglio ciliare, lo 
pterigopalatino e il vago. 
Il ganglio ciliare è di dimensioni modeste, circa 1-2 mm, ed è situato nel corpo 
adiposo retrobulbare in vicinanza del ramo ventrale del nervo oftalmico. [13] 
Riceve come afferenza due tipologie di fibre: fibre pregangliari dal nucleo di 
Edinger- Westphal e fibre simpatiche dal ganglio cervicale craniale. Le prime 
originano nel nucleo parasimpatico del III paio di nervi cranici e prendono 
sinapsi con le fibre postgangliari a livello del ganglio ciliare.  Da questo 
dipartono i nervi ciliari brevi che giungono al muscolo dilatatore e sfintere 
della pupilla. Le seconde fanno parte della componente simpatica cervicale e 
vanno ad innervare il muscolo dilatatore della pupilla. I rami che escono 
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quindi dal ganglio ciliare sono tutti di tipo postgangliare e formano dei piccoli 
nervi, i nervi ciliari brevi, essi hanno andamento sinuoso e sono in un numero 
da tre ad otto nel cane. Giunti in prossimità della sclera la attraversano, a 
livello dell'area cribrosa, per terminare nella zonula ciliare. Da qui le fibre 
parasimpatiche giungono al muscolo ciliare e sfintere dell'iride mentre quelle 
di competenza simpatica terminano nel muscolo dilatatore dell'iride. Le fibre 
parasimpatiche determinano restringimento della pupilla e accomodazione del 
cristallino, mentre quelle simpatiche dilatazione pupillare. [10] Il ganglio ciliare 
oltre ad essere un punto di partenza di questi piccoli nervi brevi è attraversato 
da una componente sensitiva, i nervi ciliari lunghi, che portano informazioni 
sensitive dalla sclera, cornea e congiuntiva bulbare. [13] 
Il ganglio pterigopalatino è di forma ovale, di circa 5-6mm in un cane di taglia 
media, ed è disposto medio-ventralmente al nervo mascellare, in prossimità 
del processo pterigoideo. Riceve afferenze dal nervo del canale pterigoideo, 
che fornisce fibre parasimpatiche pregangliari e simpatiche postgangliari. Le 
prime derivano dal nucleo parasimpatico del nervo facciale ed entrano nel 
nervo petroso maggiore, che a livello del foro lacero è rinforzato dal nervo 
petroso profondo, formato da fibre simpatiche provenienti dal ganglio 
cervicale craniale. A livello del ganglio pterigopalatino le fibre 
parasimpatiche prendono sinapsi con le fibre postgangliari che si 
distribuiscono ad una zona ampia, grazie all'unione con il nervo trigemino. Le 
fibre che fuoriescono sono costituite dai rami orbitali, che raggiungono le 
ghiandole lacrimali, dai rami nasali, che innervano la mucosa nasale e dai rami 
palatini che si ripartiscono alla mucosa del palato e del velo palatino.[10] 
Il nervo vago presenta numerose fibre parasimpatiche, che originano a livello 
del nucleo parasimpatico del nervo vago, alloggiato nel midollo allungato. Le 
fibre pregangliari vagali non terminano in un unico ganglio, ma in numerosi 
piccoli gangli. Le porzioni più rostrali si dirigono verso il ganglio prossimale 
che riceve ed emette fibre che lo uniscono alle formazioni vicine (nervi 
glossofaringeo ed accessorio, ganglio cervicale craniale). Dal ganglio 
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prossimale partono oltre i riami comunicanti anche il ramo meningeo e il ramo 
auricolare. I rami comunicanti, riguardano il nervo glossofaringeo, il nervo 
accessorio e il ganglio cervicale craniale. Il ramo meningeo è formato da fibre 
sensitive e fibre simpatiche provenienti dal ganglio cervicale craniale. Il ramo 
auricolare comprende oltre alle fibre proprie del nervo vago anche quelle del 
nervo glossofaringeo, esso si dirige rostralmente per prolungarsi nel ramo 
auricolare interno. 
 































Nervi cranici di interesse neuroftalmologico 
 
I nervi cranici o craniali sono dodici paia e prendono origine tutti, tranne il 
nervo olfattivo, a livello del tronco encefalico, la loro emergenza è ventrale, 
ventro-laterale o dorsale. 
Sono numerati a partire dal primo paio di nervi cranici che è rappresentato dai 
nervi olfattivi, a seguire il nervo ottico o II, nervo oculomotore o III, nervo 
trocleare o IV, nervo trigemino o V, nervo abducente o VI, nervo 
intermediofacciale o VII, nervo vestibolococleare o VIII, nervo 
glossofaringeo o IX, nervo vago o X, nervo accessorio o XI, nervo ipoglosso 
o XII. 
I nervi di interesse neuroftalmologico sono il: II, III; IV; V; VI; VII; VIII.  
 
1. Nervo ottico o II paio di nervi cranici: 
Il secondo paio di nervi cranici è deputato alla visione, si estende dal bulbo 
oculare al chiasma ottico.[10] Origina a livello della retina, dove sono 
localizzati i neuroni multipolari, da lì attraversa la sclera e con un andamento 
ad s, che gli permette di adattarsi ai movimenti oculari, raggiunge il canale 
ottico. Dal canale percorre un breve tragitto che lo porta al chiasma ottico.  
 
2. Nervo oculomotore o III paio di nervi cranici: 
Questo nervo è composto da due porzioni distinte: una somatica e una 
parasimpatica. 
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La prima porzione si distribuisce a quasi tutti i muscoli striati extraoculari 
dell'occhio: muscolo retto dorsale, ventrale, mediale e muscolo obliquo 
ventrale. La componente parasimpatica controlla il diametro pupillare 
inducendo miosi. L'origine del nervo è costituita da un insieme di nuclei, 
localizzati in una porzione profonda del tegmento mesencefalico, di cui il 
nucleo motore è il più grande. Quest'ultimo è composto da quattro colonne di 
neuroni, ognuna delle quali controlla uno dei muscoli striati oculari. Il nucleo 
parasimpatico, invece, definito anche di Edinger-Westphal, è localizzato nel 
mesencefalo rostrale e comprende due colonne di neuroni le cui fibre si 
uniscono a quelle del nucleo motore fino a fuoriuscire a livello della faccia 
ventrale del tronco encefalico. Prima di raggiungere il fondo dell'orbita il 
nervo si divide in due rami: il ramo dorsale, più piccolo, che si porta tramite 
un ulteriore biforcazione al muscolo retto dorsale e al muscolo elevatore della 
palpebra superiore, il ramo ventrale, invece, più grande, innerva il muscolo 
retto ventrale, muscolo retto mediale e muscolo obliquo ventrale dell'occhio. 
Una piccola branca si divide dal ramo ventrale per andare al ganglio ciliare e 
formare la radice parasimpatica, la «radice oculomotrice», dalla quale 
dipartono i nervi ciliari brevi. Questi ultimi raggiungono il nervo ottico e 
seguono il suo tragitto, fino ad arrivare ad innervare il  muscolo sfintere irideo 
e il muscolo dilatatore dell'iride. [7] [6] [10] 
 
3. Nervo trocleare o IV nervo cranico: 
Il nervo trocleare è il più piccolo dei nervi cranici ed è un nervo motore 
somatico. Prende origine nel nucleo motore del nervo trocleare, localizzato a 
livello del tegmento del mesencefalo, in una posizione caudale rispetto al 
nucleo motore del nervo oculomotore. La particolarità di questo nervo è che 
è il solo a fuoriuscire con i propri assoni sulla faccia dorsale del tronco 
cerebrale. Insieme al nervo oculomotore e oftalmico attraversa il foro orbitale 
e arriva al fondo dell'orbita. Da qui poi si dirige verso il margine mediale  del 
muscolo obliquo dorsale.[10] 
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4. Nervo trigemino o V paio di nervi cranici: 
Il nervo trigemino rappresenta uno dei principali nervi sensitivi della regione 
della testa, si distribuisce mediante molte delle sue ramificazioni ai tre piani 
della faccia: frontorbitale (tramite il nervo oftalmico), nasomascellare 
(tramite il nervo mascellare), mandibololinguale (mediante il nervo 
mandibolare). La componente motoria si limita invece all'innervazione dei 
muscoli masticatori, tramite il nervo mandibolare. Emerge con numerose 
radici dal ponte, prosegue fino a formare il ganglio di Gasser o semilunare, 
dove riceve la componente sensitiva. Dal ganglio dipartono tre nervi: il nervo 
oftalmico, il mascellare e il mandibolare. [13] Questi tre nervi decorrono per un 
breve tratto affiancati poi si separano.  
 
Nervo oftalmico: 
La branca oftalmica riceve stimoli sensoriali dalle palpebre e dalla cornea, 
oltre a costituire la via afferente del riflesso oculopalpebrale. Origina dalla 
porzione rostro-mediale del ganglio semilunare e raggiunge la fessura orbitale 
dove si divide in tre rami terminali: frontale, lacrimale e nasociliare che 
penetrano insieme nell'orbita. [10] [13] 
Il nervo frontale termina a metà dell'orbita mediante due rami il nervo 
sopratrocleare e il sopraorbitale. Il primo, molto sottile, si dirige verso la 
troclea del muscolo obliquo dorsale, dove passa dorsalmente a quest'ultima e 
fornisce innervazione alla pelle della base del naso e della fronte. Il nervo 
sopraorbitale, invece, giunge nella regione frontale dove manda fibre nervose 
alla cute della parte mediale della palpebra superiore e al plesso auricolare 
rostrale. 
Il nervo lacrimale è la più piccola divisione del nervo oftalmico e termina a 
livello della ghiandola lacrimale e della parte laterale della palpebra superiore. 
Il nervo nasociliare, invece, si dirige in posizione mediale al livello dell'orbita 
e prima di penetravi all'interno emette un ramo comunicante che termina nel 
ganglio ciliare di cui costituisce la radice sensitiva. Da questo si distaccano 
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una porzione dei nervi ciliari lunghi che si dirigono al globo oculare 
innervando la cornea, la sclera e la congiuntiva bulbare, determinando la 
componente somatosensoriale. [13] La ramificazione terminale del nervo 
nasociliare è costituita dal nervo etmoidale, che penetra nel cranio tramite il 
foro etmoidale e innerva la mucosa nasale, e dal nervo infratrocleare che 
raggiunge invece la zona mediale dell'occhio dove dà rami palpebrali per la 




Come il nervo oftalmico, è un nervo puramente sensitivo deputato alla 
recezione degli stimoli sensitivi del piano cutaneo della faccia e della muscosa 
nasale e orale. Fuoriesce dal cranio a livello del foro rotondo e raggiunge il 
foro mascellare dove si continua con il suo ramo terminale, il nervo 
infraorbitario. Prima della sua terminazione rilascia il nervo zigomatico, il 
nervo pterigopalatino e il ramo meningeo. Il primo determina la formazione 
di una branca zigomatico-temporale che va a formare il plesso auricolare 
rostrale e una branca zigomatico-facciale che si distribuisce alla palpebra 
inferiore, alla sua congiuntiva e ghiandole . 
 
5. Nervo abducente o VI paio di nervi cranici: 
L'origine è rappresentata da due nuclei in vicinanza del quarto ventricolo 
  
Figura 1. Rappresentazione schematica dell'anatomia del nervo oftalmico. 
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celebrale, il nucleo principale e nucleo accessorio. Da essi dipartono gli assoni 
che raggiungono l'orbita mediante il foro orbitale e si dividono in due rami: 
un ramo corto che termina a livello del muscolo retrattore del bulbo, e un ramo 
lungo che raggiunge il muscolo retto laterale. [10] 
 
6. Nervo facciale o VII paio di nervi cranici: 
Il nervo intermediofacciale è di tipo misto e presenta perciò una componente 
sensitiva, che è molto ridotta ed è rappresentata dal nervo intermedio, e da 
una componente più cospicua, quella motoria, data dal nervo facciale. 
Entrambe comprendono al loro interno una porzione di fibre parasimpatiche. 
Ha origine nel nucleo motorio, che si localizza in una porzione ventrale del 
tegmento del romboencefalo, le sue fibre si dividono in due componenti: i 
rami intrapetrosi, che vengono emessi a livello dell'osso petroso e sono 
rappresentati dal nervo grande petroso, stapedio, la corda del timpano e il 
piccolo petroso e comprendono la porzione parasimpatica, e i rami 
sottoparotidei, che nascono sotto la ghiandola parotide e sono tutti di tipo 
motorio. Le fibre appartenenti ai rami sottoparotidei attraversano la ghiandola 
parotide e come nervo auricolopalpebrale vanno ad innervare il muscolo 
orbicolare delle palpebre. 
Il nervo auricolopalpebrale nasce da una ramificazione alla base della 
mandibola, si dirige nella zona auricolare e si divide in un ramo auricolare 
rostrale, che innerva l'orecchio e un ramo zigomatico, che innerva il muscolo 
orbicolare della palpebra. 
Le fibre pregangliari della componente parasimpatica originano in una zona 
rostrale del midollo allungato, arrivano al ganglio genicolato per poi 
continuare come nervo grande petroso che giunge al ganglio pterigopalatino. 
Da quest'ultimo partono numerose diramazioni: i rami orbitali, che 
raggiungono le ghiandole lacrimali unendosi al nervo zigomatico nei carnivori, 
i rami nasali, che innervano la mucosa nasale e i rami palatini, che si 
distribuiscono alla mucosa palatina e del velo palatino. [11] [10] 
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7.  Nervo vestibolococleare o IIX paio di nervi cranici:  
Il nervo vestibolococleare è costituito da due componenti il nervo vestibolare 
e il nervo cocleare. Emerge dal tronco encefalico, penetra nel meato acustico 
interno e le due componenti si separano verso i rispettivi gangli. Il nervo 
vestibolare verso il ganglio vestibolare o di Scarpa, conducendo informazioni 
connesse con la percezione dell'equilibrio, mentre il nervo cocleare verso il 


































La visita neuroftalmologica è una pratica clinica che si occupa della 
valutazione fisiologica e patologica delle strutture neurologiche associate al 
sistema visivo. Associa alcuni degli aspetti tipici della valutazione 
neurologica all'esame oculistico con il fine di integrare le due specialità.  
La valutazione prevede: 
1. segnalamento; 
2. motivo della visita, anamnesi e visita clinica generale;  
3. esame esterno o “senza mani”;  
4. valutazione delle risposte evocabili;  
5. test visivo; 
6. test di Schirmer; 
7. test farmacologici; 
8. approfondimenti diagnostici. 
 
1. Segnalamento: 
Il paziente deve essere inizialmente identificato. È segnalata la specie, la razza, 
l'età, il sesso, il mantello e la mole. Di particolare importanza risulta 
l'inquadramento della razza in quanto esistono molte patologie oftalmiche e 
neuroftalmiche di tipo ereditario e/o congenito. Anche l'età fornisce 
informazioni utili, in quanto in base ad essa è possibile inquadrare al meglio 
il possibile evento eziopatogenetico. In un animale giovane possiamo ritenere 
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più probabili e plausibili patologie ereditarie, infiammatorie o infettive, 
mentre in un animale anziano possono essere più frequenti patologie di tipo 
degenerativo o neoplastico. 
 
2. Motivo della visita, anamnesi e visita clinica generale: 
Prima di iniziare la visita oculistica è necessario soffermarsi sul motivo della 
visita, sulla storia e sull'insorgenza della patologia oftalmica. Deve essere 
raccolta in modo accurato l'anamnesi prossima e remota, fisiologica e 
patologica, ambientale, farmacologica e diagnostica. Particolare attenzione è 
posta a questa procedura, in quanto fornisce informazioni importanti sul 
tempo di insorgenza della patologia, sulla durata e sulle possibili terapie già 
intraprese. Si valuta poi il body condition score, il livello di coscienza, lo stato 
mentale, la posizione della testa e l'eventuale presenza di tremori. 
 
3. Esame esterno generale: 
L'esame esterno è definito anche visita “senza mani”, è il primo approccio al 
paziente che permette di valutare globalmente la regione da indagare e di 
identificare possibili anomalie nella forma, dimensione e simmetria a carico 
della testa e globi oculari. [3] 
 
Esame esterno delle palpebre: 
Le palpebre sono esaminate nella loro interezza per poter saggiare anomalie 
anatomiche (di forma, di dimensioni e di simmetria) o funzionali. La chiusura 
della rima palpebrale è garantita dall'azione del muscolo orbicolare, che 
circonda la rima a 360°. L'apertura invece è garantita dal rilassamento di 
quest'ultimo muscolo e dall'azione del muscolo elevatore della palpebra 
superiore. Il muscolo orbicolare è innervato dal nervo trigemino per la 
componente sensitiva e dal nervo facciale per quella motoria. L'elevatore della 
palpebra superiore riceve innervazione sensitiva dal nervo trigemino e 
motoria dal nervo oculomotore. Disfunzioni a carico di uno dei due possono 
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portare ad alterazioni nella chiusura della rima palpebrale ed anche paresi di 
porzioni più estese della regione facciale.  
 
Esame esterno dei globi oculari: 
I globi oculari sono strutture bilaterali, simmetriche e di forma sferoidale 
alloggiati all'interno della cavità orbitale. Possono essere di dimensioni ridotte 
come nel caso della microftalmia o aumentate come nella buftalmia.  
Possono presentare alterazioni del movimento nel nistagmo o di simmetria, 
nello strabismo. Se presente nistagmo il paziente manifesta un movimento 
ritmico e involontario dei globi oculari. [6] Esso può essere definito pendolare 
o a scatti, verso destra o verso sinistra, spontaneo o fisiologico. Nel nistagmo 
pendolare i globi si muovono in maniera regolare in assenza di una 
componente rapida o lenta. Nel caso, invece, del nistagmo a scatti i globi 
oculari presentano un movimento lento, in una direzione, e uno repentino, in 
quella opposta. Quando i globi oculari con il movimento repentino si dirigono 
verso la porzione destra dell'animale, si definisce “nistagmo a destra”, mentre 
nel caso sia verso sinistra “nistagmo a sinistra”. Il nistagmo spontaneo (o a 
riposo), si riscontra quando l'animale presenta dei movimenti ritmici del globo 
oculare, pur mantenendo la testa ferma in una posizione, questo tipo di 
alterazione è dovuta nella maggioranza dei casi ad una vestibulopatia. Questo 
può essere orizzontale, verticale o rotatorio. Il clinico può invece suscitare il 
nistagmo fisiologico, inducendo un movimento rapido alla testa dell'animale 
lungo un piano orizzontale.[3] 
Altro possibile ritrovamento all'esame esterno dei globi oculari è lo strabismo, 
determinato dall'assenza di una simmetria nell'asse visivo dei due globi 
oculari. È caratterizzato da una deviazione dell'asse visivo dell'occhio, che 
l'animale non riesce a correggere. Lo strabismo può essere di tipo congenito 
o acquisito, nel secondo caso può essere neurologico e dovuto a deficit 
funzionale di uno o più nervi cranici destinati alla muscolatura extraorbitale 
o a problematiche intrinseche della muscolatura stessa.[2] I muscoli interessati 
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nello strabismo sono quelli extraorbitali: il muscolo retto dorsale, ventrale, 
laterale e mediale; muscolo obliquo dorsale e obliquo ventrale; muscolo 
retrattore del bulbo. La loro innervazione è data da due nervi: l'oculomotore e 
l'abducente. Il primo, il nervo oculomotore o III, innerva il muscolo retto 
dorsale, il ventrale, il mediale e il muscolo obliquo ventrale. Il nervo 
abducente o VI innerva il muscolo retto laterale, il muscolo retrattore del 
bulbo e l'obliquo dorsale. Di frequente ritrovamento sono lo strabismo ventro-
laterale dovuto a una paralisi del nervo oculomotore o III e lo strabismo 
mediale dovuto a un deficit del nervo abducente. Se presente quest’ultimo tipo 
di strabismo l'animale sarà incapace anche di retrarre il globo oculare. [2] 
 
Esame esterno delle pupille: 
Le pupille vengono analizzate per aspetto, dimensione, forma e simmetria. In 
assenza di quest'ultima si parla di anisocoria. Per valutare la presenza di 
questa anomalia è necessario visionare il diametro pupillare sia con luce 
ambientale sia in condizioni di penombra, inoltre si rende necessario 
accompagnare l'esame esterno con la valutazione del riflesso pupillare (PLR).  
Il diametro pupillare, la forma e la reazione alla luce sono  controllati da una 
serie di muscoli: il muscolo dilatatore dell'iride, liscio disposto radialmente e 
il muscolo sfintere dell'iride anche esso liscio e disposto ad anello intorno al 
margine pupillare. Entrambi i muscoli ricevono doppia innervazione sia da lla 
componente parasimpatica sia da quella simpatica.  
 
4. Valutazione delle risposte evocabili: 
La valutazione dei riflessi e delle risposte ai test è parte fondamentale della 
visita neuroftalmica. Per riflesso si intende una reazione transitoria, istantan ea 
e prevedibile data da uno stimolo. 
 
Riflesso pupillare: 
Il riflesso pupillare o PLR, è valutato proiettando una fonte luminosa brillante 
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nella pupilla. In condizioni fisiologiche si ha come risposta la riduzione del 
diametro irideo ipsilaterale (PLR diretto) e controlaterale (PLR consensuale o 
indiretto). La prova deve essere eseguita in un ambiente scarsamente 
illuminato e prevede che la fonte luminosa venga proiettata inizialmente sul 
canto laterale dell'occhio, poi venga spostata lentamente fino ad  arrivare in 
una posizione perpendicolare alla pupilla. Questo riflesso deve essere valutato 
su entrambi gli occhi e al fine di saggiare la funzionalità delle vie nervose che 
intervengono in questo riflesso, devono essere prese in considerazione 
rapidità, completezza e persistenza del riflesso. La via afferente del riflesso 
pupillare è garantita dalla retina e dal nervo ottico o II, che decorre fino al 
chiasma ottico dove alcune fibre decorrono ipsilateralmente (25% nel cane) 
mentre altre decussano controlateralmente (75%) fino a terminare nei nuclei 
pretettali (o PTN). Da questi nuclei dipartono assoni verso il nucleo 
parasimpatico del nervo oculomotore sia di destra sia di sinistra, anche se è 
stata evidenziata una maggior percentuale di decussazioni nel nucleo 
controlaterale.[6] Grazie a questa diramazione di assoni si può osservare che, 
inducendo uno stimolo luminoso su un solo occhio, si ha risposta consensuale 
e indiretta anche nel controlaterale.  Dal nucleo del III nervo cranico dipartono 
le fibre efferenti parasimpatiche pregangliari dirette al ganglio ciliare situato 
nell'orbita. Dal ganglio orinano le fibre postgangliari che innervano il muscolo 
sfintere irideo e il muscolo dilatatore dell'iride tramite i nervi ciliari brevi. [6] 
[2] La risposta fisiologica è data dalla costrizione dell'iride (miosi) ipsilaterale 
e miosi controlaterale, di minor entità, a causa della decussazione ineguale 
delle fibre nervose a livello del chiasma ottico. Molte volte si può apprezzare 
in concomitanza con la risposta miotica anche un leggero ammiccamento delle 
palpebre denominato dazzle reflex. 
Il dazzle reflex si presenta a causa delle connessioni dirette dei PTN con il 
nucleo del nervo facciale. Il PLR è un riflesso subcorticale ed è utilizzabile 
per valutare le strutture anatomiche coinvolte, ma non la visione.  
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Test della luce oscillante: 
Questo test è una variante della valutazione del riflesso pupillare. [3] Il test è 
eseguito spostando una fonte luminosa da un occhio all'altro in maniera 
ripetitiva, riuscendo così a valutare sia la risposta diretta che consensuale in 
entrambi gli occhi. Sull'occhio illuminato per primo viene valutato il PLR 
diretto, quando la fonte luminosa è spostata sul controlaterale, su quest'ultimo 
si può valutare inizialmente gli effetti della risposta consensuale (o PLR 
consensuale) e successivamente, se la miosi aumenta di grado, gli effetti della 
risposta diretta. Nella risposta consensuale la pupilla non appare 
completamente miotica, come invece accade con la stimolazione diretta dalla 
luce. Questa leggera differenza di costrizione pupillare permette di comparare 
e allo stesso tempo di valutare i due tipi di risposta alla luce. Il test è definito 
positivo, o segno di Marcus-Gunn, se dopo ripetute stimolazioni dirette con 
luce bianca, nell'ultima stimolazione diretta non è presente miosi, ma 
dilatazione pupillare. [6] La positività al test è indice di malattia unilaterale a 
livello di retina o del nervo ottico prechiasmatico. Nel caso in cui la luce 
venga spostata dall'occhio sano a quello affetto (che presenterà miosi dovuta 
alla risposta consensuale), lo stimolo non è capace di evocare una risposta 
diretta nell'occhio affetto e neanche una risposta di tipo consensuale 
nell'occhio sano. Entrambi gli occhi appariranno così con un grado variabile 
di dilatazione pupillare e di anisocoria. [6] 
 
Dazzle reflex: 
Il dazzle reflex è caratterizzato da un breve, bilaterale ammiccamento delle 
palpebre dovuto alla proiezione di un fascio luminoso contro la retina. La 
risposta consensuale nell'occhio non direttamente stimolato può essere di 
minor entità.[6] Sebbene le vie anatomiche di questo riflesso non siano state 
descritte per gli animali, può essere utile ricorrere a questo tipo di riflesso nel 
caso in cui non sia possibile ispezionare il settore anteriore dell'occhio, ad 




Il test è eseguito bilateralmente, toccando con un dito o con una pinza 
emostatica la cute del canto mediale e del canto laterale dell'occhio. La 
risposta attesa è data dall'ammiccamento dell'occhio stimolato. Tramite questo 
riflesso è possibile valutare tre strutture: il nervo trigemino o V, il tronco 
encefalico e il nervo facciale o VII. La componente afferente è garantita dal 
nervo oftalmico e mascellare derivanti dal nervo trigemino. Il nervo oftalmico 
si divide in tre rami: frontale, lacrimale e naso-ciliare. Il primo garantisce 
l'innervazione della palpebra, della regione frontale e della porzione mucosale 
del seno frontale. Il nervo lacrimale innerva le porzioni laterali dell'orbita, le 
ghiandole lacrimali, la palpebra superiore e la regione cutanea del canto 
laterale dell'occhio. Il nervo naso-ciliare, invece, porta informazioni 
sensoriali derivanti dalla cornea, iride, corpo ciliare e sclera grazie alla 
componente nervosa dei nervi ciliari. Un'altra ramificazione del nervo naso -
ciliare porta alla formazione del nervo infratrocleare che fornisce 
informazioni sensoriali della porzione cutanea e mucosale del canto mediale 
dell'occhio. Il nervo mascellare invece fornisce input sensoriali derivanti dal 
canto laterale dell'occhio attraverso uno dei suoi rami, il nervo zigomatico. 
L'informazione sensoriale segue queste vie nervose fino a penetrare nel tronco 
encefalico e prendere sinapsi nel nucleo sensoriale. Qui  viene stimolata la 
componente motoria efferente, data dall'attivazione del nervo facciale che 
provoca come risposta l'ammiccamento. [6][3] 
 
Riflesso corneale: 
Questo riflesso è evocato toccando delicatamente la superficie della cornea 
con un batuffolo di cotone o un cotton fioc. Per questo tipo di procedura 
bisogna avere l'accortezza di usare sempre degli strumenti atraumatici. In 
situazioni fisiologiche l'animale tende ad ammiccare immediatamente, con lo 
scopo di proteggere la cornea dagli insulti. La cornea è riccamente innervata 
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da porzioni del nervo ciliare lungo che penetra all'interno della componente 
stromale, diventando un plesso nervoso amielinico sensoriale. [6] Tramite 
questo riflesso è testata la branca oftalmica del nervo trigemino (come via 
afferente), il nervo facciale e il nervo abducente (come via efferente). Molte 
volte può essere difficile valutare il riflesso in quanto l'animale tende ad 
ammiccare solo per la reazione al gesto di minaccia. [2] 
 
Reazione al gesto di minaccia: 
Il test è eseguito compiendo un movimento repentino con la mano in vicinanza 
di un occhio, tenendo chiuso il controlaterale. Il movimento deve avere 
un’ampiezza ridotta e non provocare spostamenti d'aria percepibili dai 
recettori corneali.[2] 
La risposta fisiologica è data dall'ammiccamento dell'occhio ipsilaterale e del 
controlaterale, la retrazione del globo oculare e a volte anche dalla retrazione 
della testa. Questo test può non suscitare risposta in animali normali con età 
inferiore alle dodici settimane di vita.  La reazione al gesto di minaccia non 
può essere classificata come riflesso in quanto la sua evocazione prende in 
considerazione l'integrità di numerose strutture anatomiche e l'interpretazione 
del movimento della mano come di un gesto di minaccia. Per quanto riguarda 
la componente afferente, il gesto di minaccia è percepito dai recettori retinici 
e successivamente l'informazione passa al nervo ottico. Giunte al chiasma 
molte delle fibre ottiche di questo nervo decussano, dopodiché si dirigono 
verso il nucleo genicolato laterale del talamo. Da qui prendono sinapsi con il 
i neuroni di proiezione per la corteccia occipitale visiva, attraverso la 
radiazione ottica.[2] Dal momento in cui le immagini arrivano alla corteccia 
occipitale l'animale ha la percezione del movimento della mano, ma affinché 
lo interpreti come una minaccia deve aver avuto esperienza sui gesti che 
possono costituire un pericolo. Se questo è avvenuto e l'animale è adulto riesce 
tramite la corteccia associativa a elaborare la situazione e predi sporre una 
reazione. La via efferente è data dalle fibre che originano dalla corteccia 
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motoria primaria e si dirigono al nucleo pontino, dopo il quale decussano e 
ritornano dal lato dell'occhio stimolato. Durante il percorso ricevono afferenze 
dal cervelletto e si dirigono al midollo allungato dove è presente il nucleo del 
nervo facciale dove prendono sinapsi con il motoneurone inferiore. Le vie che 
compongono questa risposta non sono ancora ben chiare, ma richiedono 
l'intervento di numerose strutture che attraversano quasi tutto il SNC 
intracranico, si può quindi dedurre che raramente esiste una lesione 
intracranica che presenta una risposta al test della minaccia normale. [2] 
Ovviamente tramite di essa è possibile esaminare due nervi cranici: il nervo 
ottico e il nervo facciale.  
 
Riflesso vestiboloculare: 
Questo riflesso saggia la capacità dell'animale di tenere gli occhi fissi su un 
oggetto nonostante dei movimenti impressi alla testa. Il test è eseguito 
afferrando la testa dell'animale e facendola muovere secondo dei piani 
immaginari: uno orizzontale e uno verticale. Il collo e il tronco dell'animale 
non devono essere spostati in questa procedura.  
In situazioni fisiologiche gli occhi si muovono lentamente in un primo 
momento, in direzione opposta a quella imposta alla testa, di seguito si 
verifica un movimento veloce nello stesso senso. Il nistagmo fisiologico 
indotto con questa pratica permette all'animale di mantenere lo sguardo fisso 
sull'oggetto focalizzato nonostante i movimenti impressi alla testa. La via 
afferente di questo riflesso è composta dai recettori dei canali semicircolari 
dell'orecchio interno, che percepiscono il movimento della testa nello spazio, 
e dal nervo vestibolare o VIII. Dal nervo vestibolare gli impulsi risalgono ed 
entrano nel midollo allungato dove poi prendono sinapsi con i nuclei 
vestibolari attraverso i quali partono numerose connessioni con cervelletto, 
corteccia celebrale e nuclei motori del III paio di nervi cranici, IV paio di 
nervi cranici e VI paio. Questi tre nervi costi tuiscono la via efferente, 
innervano i muscoli retto dorsale, ventrale, mediale e obliquo ventrale (nervo 
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III), retto laterale (nervo VI) e obliquo dorsale (nervo IV). [3] Quello che si 
ottiene con questo riflesso viene definito nistagmo fisiologico ed è un  riflesso 
indipendente dalla capacità visiva del paziente, ma presuppone l'integrità 
delle componenti vestibolari periferiche e centrali. [3] 
 
5. Test visivo: 
Test del batuffolo di cotone: 
Per effettuare questo test è utilizzato del cotone idrofilo, perché non ha odore 
e non fa rumore quando tocca le superfici. Dei batuffoli di cotone sono lasciati 
cadere da una posizione sopraelevata rispetto agli occhi dell'animale. In 
questo modo, in condizioni fisiologiche, l'animale tende a seguire il 
movimento del batuffolo che cade. Il test deve essere eseguito su entrambi gli 
occhi e se necessario deve essere ripetuto, questo perché molte volte il 
paziente non pone inizialmente attenzione alle manualità del clinico, dando 
così possibili risultati falsi negativi. Con questo test è saggiata la funzionalità 
dei recettori retinici, nervo ottico o II, chiasma ottico e tutta la via nervosa 
che giunge al nucleo genicolato laterale del talamo, dove avviene la sinapsi 
con neuroni di proiezione alla corteccia occipitale visiva. Viene valutata 
inoltre sia la corteccia associativa sia quella motoria, queste danno origine 
agli input efferenti messi in atto dalle fibre del motoneurone superiore e 
motoneurone inferiore della muscolatura del collo. [2] 
 
Test del percorso ad ostacoli: 
Per effettuare questo test è necessario porre l'animale in un ambiente 
sconosciuto dove possa muoversi liberamente. All'interno della stanza 
vengono posizionati un numero di oggetti in posizioni differenti, come ad 
esempio sedie, cestini, scatole, in modo tale da creare un percorso ad ostacoli. 
L'animale è posto a un capo della stanza mentre il proprietario al lato opposto 
e gli verrà chiesto di chiamare verso di sé il cane. In questo modo l'animale 
tenderà a raggiungere il padrone attraversando il labirinto di ostacoli. 
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Un animale con capacità visive non alterate si muoverà in maniera fluida, 
senza esitazione verso il padrone, mentre uno con possibile deficit visivo 
apparirà impaurito, titubante, tendente ad urtare gli oggetti. Questo test deve 
essere effettuato sia in presenza di luce sia in penombra per valutare le diverse 
capacità visive e adattative dell'animale. [2] 
 
6. Test di Schirmer: 
Anche se questo test non è considerato essenziale nella valutazione 
neuroftalmica, dà importanti informazioni su quella che è la produzione 
quantitativa della componente acquosa delle lacrime e indica il grado di 
attività parasimpatica a livello oculare. Il test prevede l'introduzione di una 
striscia di carta bibula all'interno del sacco congiuntivale, in posizione ventro -
laterale per un minuto. Le strisce sono contenute in confezioni sterili e sono 
calibrate (in molte di esse è presente anche del colorante). La striscia deve 
essere piegata nella sua porzione apicale e introdotta nel sacco dove viene 
mantenuta grazie alla chiusura delle palpebre dell'animale. Dopo un minuto 
può essere effettuata la lettura: nel cane viene considerata normale una 
produzione di 15-25 mm/minuto; da 10 a 15 mm/minuto sono ritenuti valori 
borderline mentre al di sotto di 10 mm/minuto rappresentano uno stato di 
grave ipolacrimia.[7] Essendo le ghiandole lacrimali innervate dalla 
componente parasimpatica del nervo facciale, questo test risulta utile nel caso 
in cui si sospetti una disfunzione del sistema nervoso vegetativo coinvolto.  
 
7. Test farmacologici: 
L'utilizzo di farmaci per uso topico a livello oculare, aiuta nell'identificazione 
della localizzazione della lesione a livello del sistema nervoso.  
 
Lesioni al sistema nervoso parasimpatico: 
Per poter saggiare l'integrità delle vie nervose parasimpatiche è possibile 
utilizzare diversi tipi di farmaci, così da poter distinguere lesioni localizzate 
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a livello del neurone pregangliare o postgangliare:  
• parasimpaticomimetici indiretti, come la fisostigmina;  
• parasimpaticomimetici diretti, come la pilocarpina. 
 
I primi sono farmaci che inducono un maggior rilascio di acetilcolina a livello 
sinaptico, andando così a mimare gli effetti del sistema nervoso parasimpatico. 
L'istillazione di fisostigmina allo 0,5% nel caso in cui il neurone postgangliare 
risulti lesionato porta a miosi in pochi minuti, in situazioni fisiologiche dopo 
l'instillazione la costrizione pupillare avviene circa dopo 40-60 minuti. Nel 
caso in cui non si abbia risposta si passa all'applicazione della pilocarpina al 
2%. Quest'ultima agisce a livello del muscolo sfintere dell'iride legandosi ai 
recettori dell'acetilcolina, determinano miosi, sia in caso di lesioni a carico 
del neurone pregangliare sia di quello postgangliare anche se in quest'ultimo 
caso la costrizione pupillare sarà di grado maggiore e di maggior durata.  
 Nel caso in cui sia presente una patologia iridea (atrofia iridea o 
degenerazione dell'iride) l'istillazione di questi colliri può determinare alcun 
effetto. 
 
Lesioni al sistema nervoso simpatico: 
Nel caso in cui si sospetti una patologia a carico del SNS e si voglia 
confermare la propria diagnosi o ricercarne la sede anatomica, si possono 
effettuare dei test farmacologici mediante l'applicazione di colliri:  
• simpaticomimetici indiretti, come idrossianfetamina all' 1%;  
• simpaticomimetici diretti, come epinefrina allo 0,001% o fenilefrina.  
 
L'idrossianfetamina induce il rilascio di noradrenalina a livello del neurone 
postgangliare, inducendo una rapida dilatazione pupillare nel caso in cui la 
lesione sia localizzata a livello centrale o a livello del neurone pregangliare. 
Nel caso in cui invece essa sia localizzata a livello del neurone postgangliare 
si avrà una minima dilatazione o alcun effetto. Il test effettuato con la 
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epinefrina invece poggia le basi sull'ipersensibil ità da denervazione a carico 
del muscolo dilatatore dell'iride, nel caso in cui sia presente una lesione a 
carico del neurone postgangliare. Questo perché se il muscolo risulta 
sensibilizzato risponderà ad un farmaco simpaticomimetico diretto anche a 
concentrazioni minime. 
L'applicazione di epinefrina allo 0,001 % causerà midriasi entro 20 minuti nel 
caso in cui sia presente una denervazione del muscolo dilatatore dell'iride, 
entro 40 minuti se la lesione è a carico del neurone pregangliare o a livello 
centrale. L'utilizzo di fenilefrina al 10% può essere utile per classificare e 
determinare la localizzazione della lesione nel caso della Sindrome di Horner 
(vedi oltre).[6] 
 
8. Approfondimenti diagnostici: 
Sulla base della visita specialistica e sui sospetti diagnostici, al fine di 
impostare una diagnostica differenziale adeguata possono essere richieste 
indagini collaterali più o meno avanzate, come:  
• test sierologici e biochimici su sangue o liquor;  
• elettroretinografia (ERG); 
• radiografia (RX); 
• tomografia assiale computerizzata (TC); 
• risonanza magnetica (RM). 
 
L'elettroretinografia registra la risposta della retina ad uno stimolo luminoso 
di breve durata, misurando la differenza di potenziale che si crea tra cornea e 
retina. Viene applicata una lente a contatto sulla cornea e un elettrodo 
sottocutaneo a livello del canto laterale di entrambi gli occhi. Attraverso lo 
stimolo luminoso determinato da uno stroboscopio si valuta l'integrità e lo 
stato funzionale dei fotorecettori. Quello che viene analizzato è un tra cciato 
elettroretinografico costituito da un'onda negativa (onda a) originatesi dai 
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fotorecettori, un’onda positiva (onda b) che origina dalle cellule bipolari e 
dalle cellule di Müller e da un’altra onda positiva (onda c) che origina 
dall'epitelio pigmentato della retina.[13] La radiografia del cranio e del collo 
possono aiutare il clinico a completare il quadro clinico del paziente. I 
vantaggi principali sono rappresentati dalla facilità di esecuzione e il costo 
contenuto, mentre come svantaggio principale si ha la difficoltà di 
interpretazione e il ridotto numero di informazioni che si ottengono sui tessuti 
molli. 
La risonanza magnetica è un’ottima soluzione per lo studio delle strutture 
contenute nell'orbita ed ha superato anche lo studio con TC. Evidenzia il nervo 
ottico, il chiasma, i muscoli extraoculari, le ghiandole e la vascolarizzazione. 



























 Sindrome di Horner  
 
La sindrome di Horner è caratterizzata da un insieme di segni clinici visibili a 
livello oftalmico risultanti da lesioni all'innervazione simpatica della regione 
oculare. Nel cane i segni clinici caratteristici includono: miosi, protrusione 
della terza palpebra, ptosi palpebrale ed enoftalmo. Soli tamente si presenta a 
carico di un solo occhio e i sintomi neuroftalmici possono essere associati o 
meno ad altri segni neurologici. [6] 
 
1. Segnalamento: 
La sindrome di Horner è stata riscontrata negli animali domestici nella specie 
canina, felina, equina, suina, bovina e ovi-caprina.[8][9] Per quanto riguarda la 
specie canina la sindrome è stata osservata sia nei cuccioli sia in cani anziani. 
Secondo due studi l'età in cui la sindrome compare con più frequenza risulta 
essere quella adulta, con un'età media di 8,5 -8,6 anni.[5][14] Secondo un altro 
studio invece, cani di età superiore ai dieci anni risultano essere più colpiti 
rispetto ad animali giovani. [15] Non è stata rilevata secondo gli stessi studi 




L'anamnesi risulta un punto fondamentale nel caso dei pazienti che si 
presentano con un quadro clinico compatibile con la sindrome di Horner. 
Grazie ad essa il clinico può inquadrare il possibile  evento eziopatogenetico e 
orientare la propria indagine verso una serie di esami diagnostici collaterali. 
Ad esempio, in molte occasioni saranno riferiti casi di otiti croniche pregresse 
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o concomitanti mono o bilaterali, eventi traumatici nella regione de l collo o 
della testa, interventi chirurgici pregressi e molte altre informazioni che 
potranno portare ad accertamenti diagnostici più mirati.  
 
3. Eziopatogenesi: 
La sindrome di Horner si presenta a causa di lesioni in qualsiasi punto della 
via simpatica-oculare che possano determinare una perdita o un'interruzione 
dell'innervazione simpatica della periorbita e dell'occhio. In base alla sede 
della lesione e alla causa si possono classificare i danni a livello del 
motoneurone superiore, pregangliare o postgangliare. 
Se presenti altri segni clinici neurologici, questi possono suggerire al clinico 
la natura del problema primario. Ad esempio, frequentemente, in corso di otiti 
medie possono essere presenti oltre ai sintomi della sindrome di Horner, quelli 
di una vestibulopatia.[42] 
 
Classificazione neuroanatomica della lesione:  
Lesioni all'ipotalamo, tronco cerebrale e porzione cervicale del midollo 
spinale sono causa di un danno al motoneurone superiore e determinano una 
sindrome di primo ordine. 
Le cause possono essere molteplici quali: 
• lesioni occupanti spazio; [14] [6] 
• lesioni vascolari, infettive o traumatiche del tronco cerebrale; [14] [6] 
• ferite al midollo spinale cervicale; [14] 
• compressioni del disco da leucomielomalacia focale; [14] 
• embolo fibrocartilagineo.[12] 
 
Lesioni a questo livello possono portare, in base alla loro natura, ad altri segni 
clinici neurologici come: alterazioni dello stato di coscienza, della 
termoregolazione, delle funzioni endocrine, della funzione dei nervi cranici, 
tetraparesi e quadriplegia.[6] 
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Lesioni al neurone pregangliare includono danni al midollo spinale del tratto 
T1-T3, alle radici ventrali dei nervi che fuoriescono dal tratto T1-T3, al tronco 
simpatico toracico e cervicale e determinano l'insorgenza della sindrome di 
Horner di secondo ordine.[14] 
Lesioni al tratto T1-T3 possono essere: 
• lesioni occupanti spazio; [6] [14] 
• traumi di vario tipo (da investimento, da morso, urto); [6][14] 
• lesioni ischemiche;[6] 
• malattie del disco intervertebrale; [6] 
• iatrogene.[6][14][28] 
 
Lesioni alle radici dei nervi sono determinate da: 
• traumi al plesso brachiale; [6][14] 
• neoplasie a carico dei nervi; [6][14] 
• iatrogene.[6][14][28] 
 
Lesioni al tronco simpatico toracico e cervicale sono dovute a:  
• masse mediastiniche; [6][14] 
• traumi di vario tipo (da investimento, da morso, urto); [6][14] 
• iatrogene;[6][14][28][12] 
• otite media;[4] 
• neoplasie (della guaina nervosa, linfoma, adenocarcinoma tiroideo). [12] 
 
Lesioni al neurone pregangliare possono determinare l'insorgenza di: 
alterazioni da motoneurone inferiore agli arti anteriori; da motoneurone 
superiore agli arti posteriori; perdita del riflesso cutaneo a livello del tronco; 
disfagia; letargia; rigurgito; tosse e numerosi altri segni clinici a seconda della 
causa.[6] 
 
Le lesioni al neurone postgangliare determinano una sindrome di Horner di 
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terzo tipo e sono localizzate a livello dell'orecchio medio e regione 
retrobulbare, queste sono: 
• otite media;[6] 
• masse occupanti spazio;[6] 
• chirurgie a carico dell'orecchio; [6] 
• lesioni  vascolari o infettive; [6] 
• infiammazioni a carico del nervo trigemino; [6] 
• ascessi della regione retrobulbare. [6] 
 
A queste possono essere correlati segni clinici associati a: patologie 
vestibolari, paralisi di altri nervi cranici e patologie orbitali. [6] 
 
Sito di lesione Struttura coinvolta della 
via nervosa simpatica 
Classificazione in I-II-III 
ordine 
Ipotalamo; 
tronco cerebrale;  
porzione cervicale del 
midollo spinale. 
Motoneurone superiore. I ordine. 
Midollo spinale T1-T3; 
radici dei nervi da T1-
T3; 
tronco simpatico 
toracico e cervicale. 
Neurone pregangliare. II ordine. 
Orecchio medio; 
regione retrobulbare. 
Neurone postgangliare. III ordine. 
    Tabella 1: Localizzazione neuroanatomica della sindrome di Horner. [6][14][4][28] 
 
Non sempre è possibile definire l'esatta localizzazione della lesione o la causa 
della sindrome di Horner. Secondo uno studio retrospettivo nel 54,5 % dei casi 
clinici non è possibile risalire a una causa eziopatogenetica certa della 
patologia che viene così definita idiopatica. [14] Dovendo riassumere le 
patologie principalmente associate alla sindrome di Horner si riscontra in 
letteratura casi di: otite media; [8] malattie del disco intervertebrale cervicale; [8] 
tumori mediastinici anteriori; [8] mieliti;[8] traumi al collo;[8] traumi al globo;[8] 
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neoplasie mielomonocitiche del nervo trigemino; [21] lesioni  estese alla corda 
spinale cervicale;[8] infezioni a carico del sistema nervoso centrale; [18] neuriti 
a carico del nervo trigemino [15] e diabete mellito.[19] 
Alcune delle cause che possono determinare l'insorgenza della sindrome sono 
iscrivibili a pratiche terapeutiche o chirurgiche, come nel caso dell'avulsione 
del plesso brachiale, chirurgie a carico del corpo carotideo, chirurgie articolari 
della spalla e drenaggi toracici. [18] Ci sono quindi innumerevoli cause che 
possono determinare l'insorgenza della sindrome, proprio per questo risulta di 
fondamentale importanza: l'anamnesi, la storia clinica e patologica del 
soggetto, il test farmacologico con fenilefrina e gli approfondimenti 
diagnostici. 
     
Richiami clinici sulle cause eziopatogenetiche principali:  
Otite media: 
L'otite media può essere dovuta a una progressione dell'otite esterna, che 
attraverso la membrana timpanica arriva fino all'orecchio medio, 
all'aspirazione del contenuto faringeo attraverso la tuba uditiva o alla 
diffusione ematogena di germi.[17] I segni clinici associati alla patologia spesso 
sono uguali a quelli dati dall'otite esterna, che nella maggior parte dei casi è 
concomitante, e sono: scuotimento della testa, orecchie maleodoranti e 
presenza di abbondante cerume. Possono essere presenti anche segni clinici 
neurologici, dati dalla vicinanza dell'orecchio medio con strutture nervose. 
L'animale può presentare: paresi o paralisi facciale (per una lesione a carico 
del nervo facciale) e sindrome di Horner, completa o parziale (per una lesione 
a carico del neurone pregangliare o postgangliare). [4] 
 
Infezioni a carico del sistema nervoso centrale:  
Neospora caninum è un protozoo che può infettare cani in età neonatale, 
giovanile e adulta, andando a localizzarsi in molti tessuti e anche a livello del 
sistema nervoso centrale, della sostanza grigia e bianca, e delle radici dei  
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 nervi.[18] L'infiammazione a carico del SNC è solitamente caratterizzata da 
infiltrati mononucleari che determinano una malattia multifocale al SNC, 
accompagnata nella maggior parte dei casi da una polimiosite. [20] La 
dimostrazione della presenza del microrganismo nel fluido cerebro spinale o 
a livello tissutale fornisce una diagnosi definitiva. È possibile ritrovare nelle 
feci del paziente le oocisti, attraverso esame microscopico dopo flottazione o 
mediante PCR. È possibile altrimenti, effettuare una diagnosi presunta 
combinando segni clinici della malattia e la positività sierologica o la presenza 
di anticorpi nel liquido cerebro spinale. [20] 
In letteratura è stato descritto un caso di sindrome di Horner associata ad 
infezione da Neospora caninum. Il cane presentava segni clinici neurologici 
vaghi, sindrome di Horner di primo ordine e test sierologico pos itivo per 
Neospora. La correlazione tra la malattia infettiva e la sindrome non è stata 
provata, ma supposta sulla base della risoluzione dei sintomi neurologici e 
neuroftalmici in seguito a trattamento per Neospora con clindamicina. [18] 
 
Disturbi metabolici: 
Nel caso del diabete mellito è possibile riscontrare nei pazienti una neuropatia 
di tipo diabetico.[19] La neuropatia diabetica rappresenta una delle 
complicazioni più tardive nel caso del diabete della quale non si conosce una 
causa certa nel cane. I segni clinici includono tetraparesi da motoneurone 
inferiore, riflessi agli arti attenuati, deficit nelle reazioni posturali e atrofia 
muscolare.[19] In letteratura è descritto un caso di sindrome di Horner 
bilaterale associata a diabete mellito. Il paziente presentava diabete mellito, 
neuropatia diabetica e sindrome di Horner bilaterale di secondo ordine. Anche 
in questo caso non è stata provata una correlazione certa tra le due patologie, 
ma è stata supposta sulla base: della correlazione temporale (la sindrome di 
Horner è insorta in un secondo momento rispetto al diabete ed è regredita dopo 
la stabilizzazione della glicemia); della letteratura in medicina umana e 
dell'ipotesi, ancora non verificata, delle modificazioni patologiche delle fibre 
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mieliniche nel diabete mellito.[19] 
In medicina umana alcuni soggetti ipotiroidei presentano polineuropatie e in 
alcuni casi sindrome di Horner. In uno studio sul cane, è stata evidenziata una 
correlazione significativa tra ipotiroidismo e sindrome di Horner, quando il 
soggetto è stato dichiarato ipotiroideo sulla base dell'inadeguata risposta alla 
stimolazione dell'ormone TSH e sui bassi livelli sierici di T3-T4. Quando, 
invece, l'inadeguata risposta all'ormone TSH è stata utilizzata come unico 
fattore discriminante tra ipotiroideo e non ipotiroideo, la relazione con la 
sindrome di Horner non è risultata significativa. [15] 
 
Neurite del nervo Trigemino: 
La neurite del nervo trigemino è un infiammazione che colpisce in maniera 
mono o bilaterale la branca mandibolare del nervo trigemino, determinando 
come segni clinici atrofia dei muscoli masticatori, ridotta sensibilità facciale, 
paralisi del nervo facciale e sindrome di Horner. [6] L'insorgenza della sindrome 
in concomitanza della neurite del nervo trigemino è presumibilmente dovuta 
alla vicinanza tra il neurone postgangliare della via oculo-simpatica e il nervo 
trigemino.[6][5] Come nel caso della sindrome di Horner idiopatica anche 




Sono stati descritti in letteratura numerosi casi di neoplasie che possono 
indurre sia direttamente sia indirettamente una lesione a qualsiasi livello della 
via simpatica cervicale, inducendo così la sindrome di Horner. Sono stati 
descritti casi di: linfoma mediastinico; [14] neoplasia mielomonocitica nel 
cane;[21] tumori del mediastino anteriore; [8]  neoplasia tiroidea;[5] tumori del 
nervo vago nella regione cervicale [22][23] e tumore multilobulare dell'osso della 
protuberanza interna occipitale.[24] 
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Pratiche terapeutiche, anestesiologiche e chirurgiche:  
Sono descritti in letteratura numerosi casi di Sindrome di Horner dovuti a 
manualità terapeutiche, come nel caso di drenaggi toracici,  al cui inserimento 
è seguita la comparsa della sindrome che si è risolta dopo la rimozione del 
ausilio terapeutico.[27] Anche alcune procedure anestesiologiche, come le 
iniezioni epidurali cervicali con lidocaina 2%, possono determinare come 
temporanea complicazione post-anestesia l'insorgenza della sindrome, 
associata anche ad altre alterazioni neurologiche come atassia, paraplegia, 
depressione e stupore, come descritto in uno studio effettuato su cinque cani 
di razza Beagle nel 2015. [25] Alcuni interventi chirurgici possono determinare 
l'insorgenza della sindrome a causa della vicinanza delle strutture nervose 
simpatiche al sito operatorio, come nel caso dell'ablazione totale del canale 
auricolare,[26] chirurgie spinali cervicali per spondilopatie [28] e impianti  




Non sempre è possibile identificare una causa certa che determina l'insorgenza 
della sindrome. I cani affetti dalla forma idiopatica rappresentano secondo uno 
studio del 1989 il 54,5% della popolazione affetta presa in esame. [14] In 
letteratura è stata evidenziata un'alta prevalenza della sindrome di Horner 
idiopatica di secondo tipo nella razza Golden Retriever.  
I soggetti colpiti risultano essere prevalentemente maschi in un'età compr esa 
tra 2 e 10 anni.[30] Nella maggior parte dei casi studiati i segni clinici si 
risolvevano completamente o parzialmente senza alcun trattamento nell'arco 
di 16 settimane e  tutti i pazienti presentavano la scomparsa dei segni clinici 
completa a sei mesi dall'insorgenza.[30] Uno studio recente ha evidenziato, con 
risultati contrastanti rispetto agli studi precedenti, un'alta prevalenza di 
sindrome di Horner idiopatica nel Golden Retriever di terzo tipo in soggetti 
tra i 4-13 anni di età, confermando, invece, la maggior prevalenza della 
39 
sindrome nel sesso maschile. [5] 
 
4. Segni clinici: 
I segni clinici sono correlati al mancato funzionamento dell'innervazione 
simpatica presente a livello del muscolo dilatatore dell'iride, muscoli tarsali e 
muscolatura liscia dell'orbita, il loro ritrovamento permette di formulare 
diagnosi di sindrome di Horner. 
La sindrome può essere monolaterale o bilaterale, nel primo casa sarà 
osservata un'evidente anisocoria. [6] La forma bilaterale è molto rara nel cane. 
E' stata descritta associata a neoplasia mielomonocitica del ganglio del nervo 
trigemino,[21] traumi estesi a tutto il midollo spinale cervicale, [44] 
mielomalacia diffusa, [43] patologie cerebrali estese,[19] disautonomia,[39] forma  
idiopatica[45]  e diabete mellito.[19] 
Questi segni sono riscontrabili in maniera variabile a seconda dei casi:  
• miosi;[6] 
• anisocoria;[46] 
• ptosi palpebrale;[6][46] 
• enoftalmo;[6][46] 
• protrusione della terza palpebra; [46][6] 
• riduzione della fessura palpebrale; [4][6] 
• ipertermia della zona facciale;[15][6] 
• ipertermia della zona auricolare e congestione della mucosa nasale 
ipsilaterale;[33] 
• alterazione della pressione intraoculare. [15] 
 
Secondo uno studio i segni clinici più comuni sono rappresentati dalla miosi 
e protrusione della terza palpebra.[15] Oltre a questi, che sono i segni più 
caratteristici e più evidenti, si può riscontrare come conseguenza della perdita 
del tono simpatico anche una perdita del tono vascolare cutaneo dal lato 
colpito con vasodilatazione periferica. [3] Questo può portare ad un aumento 
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della temperatura nella zona colpita associata a iperemia e anidrosi. Gli effetti 
della parziale perdita di tono vascolare si possono ripercuotere anche 
sull'occhio determinando come effetto diretto, una leggera congestione vasale 




Per miosi si intende una costrizione pupillare che può essere bilaterale o 
monolaterale. Nel caso della sindrome di Horner essa è dovuta alla mancanza 
di tono simpatico a livello del muscolo dilatatore dell'iride, con prevalenza 
dell'attività del sistema nervoso parasimpatico che innerva il muscolo sfintere 
dell'iride. Può essere riscontrato come unico segno evidente e in questo caso 
viene definita sindrome di Horner parziale, dovuta in molti casi a lesioni 
localizzate a carico della regione compresa tra la prima e la terza vertebra 
toracica.[3] Il grado di miosi può variare a seconda della sede della lesione, nel 




Per anisocoria si intende un diverso diametro dei fori pupillari. Nel caso in 
cui la sindrome di Horner si presenti monolaterale, ovvero nella maggior parte 
dei soggetti colpiti, è evidente un grado variabile di anisocoria a seconda del 
tipo di illuminazione ambientale.  In ambiente parzialmente o completamente 
oscurato il grado di differenza tra i due fori pupillari sarà marcato, nel caso in 
cui invece sia presente una buona illuminazione ambientale  l'anisocoria sarà 







Per ptosi palpebrale si intende l'abbassamento della palpebra superiore, 
dovuto in molti casi a disturbi del nervo oculomotore o alla denervazione 
simpatica, come nel caso della Sindrome di Horner.[16] In quest'ultima 
patologia, associata alla ptosi della palpebra superiore, si può avere anche una 
diminuzione della tonicità del muscolo tarsale della palpebra inferiore, che 
determina un certo grado di ptosi inversa. [3] 
 
Enoftalmo: 
Nella sindrome di Horner il globo oculare risulta infossato all'interno della 
cavità orbitaria a causa della perdita del tono simpatico della muscolatura 
liscia della periorbita e dell'azione del muscolo retrattore del bulbo, che 
disloca il grasso retrobulbare permettendo l'affossamento del globo. [11] 
 
Protrusione della terza palpebra: 
La protrusione della terza palpebra o membrana nittitante può essere uno dei 
segni clinici più evidenti nella sindrome di Horner. In questo caso la 
procidenza della membrana nittitante è dovuta ad un meccanismo passivo, 
ovvero il globo oculare si affossa all'interno dell'orbita e lascia spazio alla 
terza palpebra di muoversi e protrudere sulla superficie oculare. [33] 
 
5. Approccio clinico al paziente: 
Per prima cosa è necessario effettuare una visita neuroftalmologica, che 
permette di evidenziare i sintomi caratteristici della sindrome e valutare 
l'integrità delle ulteriori vie neurologiche. La sindrome di Horner esita da una 
lesione in un qualsiasi punto della via simpatica-oculare composta da tre 
neuroni, al fine di inquadrare la localizzazione neuroanatomica della lesione 
si rende quindi necessario il test farmacologico. A seguire potranno essere 
eseguite visite specialistiche come quella neurologica, otorinolaringoiatrica 
ed esami collaterali quali esami emato-biochimici, test TT4, fT4, TSH ed 
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esami sierologici per malattie infettive. La diagnostica per immagine assume 
un ruolo importante nell'identificazione della causa della sindrome di Horner. 
Solitamente viene consigliata l'esecuzione di una risonanza magnetica della 
testa e del collo ed esami radiografici del torace nelle due proiezioni latero -
laterali e ventro-dorsale. 
 
Visita neuroftalmologica: 
Alla visita specialistica il paziente potrà presentare uno o tutti i segni clinici 
caratteristici della sindrome di Horner. La visita inizia con un esame a distanza 
con il quale sono valutate eventuali differenze tra i due occhi inclusi gli 
annessi oculari. Dopodiché sono esaminati i riflessi e le reazioni evocabili 
nella regione oculare come: 
• riflesso palpebrale; 
• riflesso corneale (se si intende effettuare il test farmacologico, 
effettuare questo riflesso in un secondo momento);  
• PLR diretto; 
• PLR consensuale; 
• riflesso dell'abbagliamento; 
• reazione alla minaccia. 
 
Possono essere effettuati anche dei test visivi (test del batuffolo di cotone e 
del percorso ad ostacoli) se si sospetta che il paziente presenti un certo grado 
di deficit visivo. Le componenti oculari (annessi oculari, cornea, camera 
anteriore e iride, lente e vitreo e fondo oculare) sono esaminate accuratamente 
e individualmente. Sono effettuati alcuni esami strumentali come la 
misurazione della pressione intraoculare e il test di Schirmer.  
 
Test farmacologico: 
Il test farmacologico è utilizzato per poter classificare la lesione, in maniera 
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neuroanatomica, in centrale, pregangliare o postgangliare. [5] Le precauzioni 
da tenere in considerazione al fine di un esecuzione ottimale del test sono le 
seguenti: 
• per poter comparare entrambi gli occhi, sia quello sano sia quello affetto 
devono essere testati;[46] 
• entrambi gli occhi devono ricevere lo stesso quantitativo di farmaco, in 
quanto molte risposte pupillari sono dose-dipendenti;[46] 
• l'epitelio corneale deve essere integro; [46] 
• il riflesso corneale e la misurazione della pressione intraoculare devono 
essere eseguiti dopo il test farmacologico. [46] 
 
Sono utilizzati farmaci ad uso topico adrenergici agonisti come la fenilefrina 
e l'epinefrina. 
L'epinefrina è un farmaco simpaticomimetico diretto, che ad una 
concentrazione dello 0,001% può essere instillato nel sacco congiuntivale di 
entrambi gli occhi dell'animale. In questo modo è possibile effettuare 
un'indagine sulla localizzazione della lesione nelle sindromi di Horner. Il test 
si basa sulla sensibilità da denervazione che si è creata a l ivello del muscolo 
dilatatore dell'iride nel caso in cui il neurone postgangliare risulti danneggiato. 
Se si ha midriasi pupillare entro 20 minuti la lesione è presente a livello del 
neurone postgangliare. Nel caso in cui, invece, la dilatazione pupillare insorga 
oltre i 40 minuti di tempo la lesione può essere presente sia a livello centrale, 
sia pregangliare.[6 
 
Localizzazione della lesione Tempo di insorgenza di midriasi (minuti) 
Neurone postgangliare < 20 
Neurone pregangliare, centrale, 
motoneurone superiore 
> 40 
Tabella 2. Localizzazione della lesione e tempo di insorgenza di midriasi con epinefrina. [6] 
 
La fenilefrina, altro farmaco utilizzabile a scopo diagnostico nella sindrome 
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di Horner, è un composto di sintesi, ad azione simpaticomimetica diretta che 
è stato utilizzato negli studi pubblicati in letteratura alla concentrazione dell'1% 
e del 10%.[5][15] Va ad agire sui recettori alfa1 causando come effetto locale 
midriasi (agendo sul muscolo dilatatore dell'iride) e vasocostrizione. La 
fenilefrina al 10% sembra essere migliore nell'evocare il test da ipersensibilità 
da denervazione in quanto, rispetto all'epinefrina, è scarsamente assorbita a 
livello corneale e non manifesta differenze individuali nella sensibilità 
farmacologica.[44][46] Al 30° congresso annuale del College Americano dei 
veterinari oftalmologi del 1999 la fenilefrina al 10% è stata proposta come 
test di riferimento, con un accuratezza del 100,00%, per saggiare 
l'ipersensibilità da denervazione nella sindrome di Horner. [31] Essa viene 
instillata nel sacco congiuntivale del paziente e porta a dilatazione pupillare 
e scomparsa dei segni clinici in un lasso di tempo variabile, dipendente dal  
sito della lesione nella via simpatica oculare. Dopo l'applicazione il paziente 
deve essere controllato ogni dieci minuti per poter saggiare l'inizio dell'azione 
del farmaco.[31] La classificazione della localizzazione neuroanatomica non si 
basa sul tempo di risoluzione dei sintomi quali procidenza della terza palpebra 
e enoftalmo, ma sul tempo di insorgenza della midriasi pupillare. [31] 
In letteratura sono presenti diversi tipi di classificazioni delle lesioni nella 
sindrome di Horner effettuate con fenilefrina, la maggior parte prevede la 
suddivisione in tre ordini, mentre una sola ne prevede due.[5][30][6] A variare 
notevolmente, invece, da uno studio ad un altro, risulta essere il tempo di 
insorgenza di midriasi, base sulla quale viene fatta la classificazione.  
 
Classificazione della lesione con fenilefrina:  
Secondo Boydell (2000) in accordo con quanto definito da Kay (1981), se 
dopo l'applicazione di fenilefrina al 10% in entrambi gli occhi, risulti 
comparire nell'occhio affetto midriasi pupillare in un arco di tempo che va dai 
15 ai 20 minuti, si classifica la sindrome di Horner come di terzo  ordine, 
caratteristica di una lesione al neurone postgangliare. La sindrome è definita 
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di secondo ordine nel caso in cui la dilatazione pupillare compaia tra i 20 e 45 
minuti, caratteristica di lesione al neurone pregangliare. Lesioni a carico del 
motoneurone superiore o centrali, vengono definite di primo ordine e vengono 
classificate in base all'insorgenza di midriasi in tempi superiori ai 45 -60 
minuti.[30] 
 
Localizzazione della lesione Tempo di insorgenza della midriasi 
(minuti) 
Neurone di primo ordine (I ordine) >45-60 
Neurone Pregangliare(II ordine) 20-45 
Neurone Postgangliare (III ordine) <20 
 Tabella 3. Localizzazione della lesione e insorgenza della midriasi con 
fenilefrina.[30] 
 
In letteratura è presente un altro tipo di classificazione che prevede come la 
precedente la suddivisione della sindrome di Horner in tre ordini, ma con 
intervalli temporali differenti.  
Dopo l'instillazione di fenilefrina al 10%, se si ha insorgenza di midriasi 
nell'occhio affetto entro 20 minuti, la lesione è definita di terzo ordine e 
presente a livello del neurone postgangliare. Se, invece, si ha insorgenza di 
midriasi nell'arco di 20-60 minuti, la lesione è localizzata a livello del neurone 
pregangliare e definita di secondo ordine. Se l'insorgenza di midriasi pupillare 
risulta essere molto lenta, all’incirca in 60-90 minuti, la lesione è localizzata 
a livello centrale o del neurone superiore e definita di primo ordine. Questa 
classificazione prevede che anche animali sani possano presentare insorgenza 







Localizzazione della lesione Tempo di insorgenza di midriasi (minuti) 
Centrale, motoneurone superiore (I 
ordine) o animali sani*. 
60-90 
Neurone pregangliare (II ordine). 20-60 
Neurone postgangliare (III ordine).  Entro 20 
Tabella 4. Localizzazione della lesione e insorgenza della midriasi con fenilefrina anche 
in animali sani.[6] 
 
Secondo Simpson et al. (2015), a scopo diagnostico è stata utilizzata la 
fenilefrina ad una concentrazione dell'1% per la diagnosi neuroanatomica 
della sindrome di Horner. In base a questo test farmacologico la sindrome di 
Horner è stata classificata in due tipi. Con una lesione a livello del neurone 
postgangliare si ha l'insorgenza di midriasi pupillare nell'occhio affetto entro 
20 minuti dall'applicazione del farmaco, mentre se localizzata a livello del 
neurone pregangliare si ha insorgenza di midriasi tra 20 e 45 minuti. [5] 
 
Localizzazione della lesione Tempo di insorgenza della midriasi 
(minuti) 
Neurone pregangliare 20-45 
Neurone postgangliare Entro i 20 




Il procedimento diagnostico nella sindrome di Horner prevede tre step:  
1. identificazione dei segni clinici;  
2. localizzazione della lesione; 
3. determinazione della causa eziologica.  
 
La diagnosi eziologica viene effettuata, a seconda del caso, tramite test 
diagnostici di approfondimento come in tabella 4.  
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Test diagnostico Diagnosi eziologica 
Tomografia computerizzata 
(TC) della testa, collo e torace; 
Risonanza Magnetica (RM) 
della testa collo e torace; 
Lesioni occupanti spazio 
Lesioni traumatiche 
Lesioni vascolari/ischemiche 
Radiografie della regione della 
testa, collo e torace (Rx) 
Lesioni occupanti spazio 
Lesioni di tipo iatrogeno 
Lesioni traumatiche 
Esami emato-biochimici; 
Esami delle urine 
Neuropatia Diabetica 
 
Test sierologici Infezione da agenti infettivi 
Test TT4, fT4, TSH Alterazioni della funzionalità tiroidea 
Tabella 6. Test diagnostici d'approfondimento per la formulazione di una diagnosi 
eziologica. 
 
7. Diagnosi differenziale: 
La diagnosi differenziale deve tenere in considerazione tutte le patologie 
oculari che possono provocare dolore all'animale. Tra queste le più comuni 
sono le uveiti, le congiuntiviti da corpo estraneo e le ulcere corneali. Queste 
patologie causano segni clinici del disagio oculare che sono il blefarospasmo, 
l'epifora, la procidenza della terza palpebra, l'enoftalmo e la fotofobia. In 
corso di uveite e ulcera corneale è possibile anche osservare miosi. 
L'enoftalmo, la procidenza della terza palpebra e la miosi sono segni 
osservabili anche in corso di sindrome di Horner. L'attenta valutazione 




Con il termine generico di uveiti si intende un'infiammazione a carico 
dell'uvea dovuta a molteplici cause. A seconda del tratto uveale coinvolto si 
possono classificare in uveiti anteriori, nel caso in cui l'infiammazione 
colpisca iride e corpo ciliare, uveiti posteriori se si ha flogosi del corpo ciliare 
e coroide, panuveiti quando tutte le componenti risultano coinvolte. I segni 
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clinici di uveite anteriore sono il blefarospasmo, lacrimazione, dolore, 
protrusione della terza palpebra, fotofobia, miosi e molti altri. È evidente 
quindi come un'uveite debba essere differenziata dalla sindrome di Horner.  
Nel caso delle uveiti si riscontra miosi a causa della liberazione delle 
prostaglandine, che provocano in aggiunta una costrizione della muscolatura 
del corpo ciliare determinando l'insorgenza di uno spasmo doloroso. Il dolore 
che l'animale ha provoca la protrusione della membrana nittitante e 
l'insorgenza del blefarospasmo. Le uveiti sono però caratterizzate oltre che da 
questi segni clinici, anche da altri tipici di uno stato infiammatorio, come la 
diminuzione della pressione intraoculare, l'edema corneale, i cambiamenti del 
colore dell'iride, l'iperemia, l'edema dell'iride, la torbidezza dell'umor acqueo 
e l'iperemia congiuntivale.  [34] 
 
Ulcere corneali: 
Le ulcere corneali sono determinate da un difetto d'integrità della cornea. 
Queste lesioni corneali determinano un grado variabile di dolore nell'animale 
associato anche in questo caso alla presenza di un'uveite, che insorge 
secondariamente. 
 
Congiuntiviti da corpo estraneo: 
Nel caso in cui l'animale presenti un corpo estraneo a livello congiuntivale 
esso può determinare una forte irritazione della congiuntiva e andare a 
lesionare la cornea. Come conseguenza quindi, della presenza di un corpo 
estraneo, è possibile che l'animale presenti: ulcera corneale (più o meno 
profonda e grave), congiuntivite secondaria a irritazione fisica, uveite 
secondaria alla presenza di ulcera. L'animale avrà un notevole fastidio a 
livello oculare che tenderà ad attenuare mediante il blefarospasmo, 
l'ammiccamento, la protrusione della terza palpebra e l'aumentata 
lacrimazione. Potrà quindi presentare come conseguenza di ulcere corneali e 
uveite secondaria alcuni aspetti caratteristici della sindrome di Horner. [35] 
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 8. Trattamento: 
Molti dei casi di sindrome di Horner regrediscono e risolvono spontaneamente, 
tuttavia è sempre necessario tenere in considerazione la causa, se conosciuta, 
dell'insorgenza della patologia e trattarla adeguatamente. Nel caso in cui la 
sindrome sia ritenuta idiopatica può essere intrapresa una terapia medica 
locale con fenilefrina dallo 0,125% al 10% come trattamento sintomatico.  [33] 
A seconda della causa eziologica è necessario considerare come di primaria 
importanza del trattamento, la terapia della causa scatenante. Con la 
guarigione della causa primaria verranno a mancare quelle condizioni che 
hanno determinato l'insorgenza della sindrome di Horner, che tenderà quindi 
a regredire. Si rende così ancora più evidente l'importanza di un 
approfondimento diagnostico sia per fini terapeutici che prognostici. [33] 
 
9. Prognosi: 
La prognosi della sindrome di Horner risulta nella maggior parte dei casi 
favorevole, in assenza di patologie gravi concomitanti. Se la causa eziologica 
(e la lesione neurologica derivata), possono essere trattate, i segni oculari 
possono regredire. La rigenerazione neuronale, se possibile, può avvenire in 
1-6 mesi.[48] In generale la prognosi per lesioni a carico del neurone 
postgangliare risulta essere migliore rispetto a lesioni al neurone pregangliare 
o centrali. Secondo Ofri (2013), la prognosi è meno favorevole in sindromi di 
Horner di primo e secondo ordine, rispetto a quelle di terzo. [33] Nel caso di 
sindrome di Horner idiopatica, la prognosi è favorevole nella maggior pa rte 
dei casi con un tempo di risoluzione spontaneo dalle 6 settimane ai 6 mesi. [40]  
Secondo Ofri (2013), in animali con  sindrome di Horner di terzo tipo 
idiopatica, la risoluzione avviene nel 74% dei casi in un periodo medio di  7,7 
settimane.[33] Un altro studio evidenzia invece un tempo medio di risoluzione, 










 Neurofisiologia delle componenti oculari implicate 
 nella sindrome di Horner 
 
1.Miosi e midriasi pupillare: 
L'iride è un diaframma sottile, che separa la camera anteriore da quella 
posteriore e presenta al centro il foro pupillare. Nella faccia anteriore 
dell'iride è osservabile una zona ciliare alla periferia e una zona pupillare al 
centro. La componente muscolare è formata da due gruppi muscolari, il 
muscolo sfintere dell'iride e il muscolo dilatatore. Entrambi ricevono 
un’innervazione doppia e reciproca, dal sistema nervoso simpatico e 
parasimpatico. Il muscolo sfintere si trova nella zona pupillare ed è composto 
da fibre muscolari lisce disposte circolarmente intorno al foro pupillare. Il 
muscolo dilatatore dell'iride si trova nello stroma irideo posteriore ed è 
composto da fibre muscolari lisce, disposte radialmente dalla periferia verso 
il foro pupillare.[34][6] 
La costrizione pupillare o miosi è data da uno stimolo eccitatorio colinergico 
(parasimpatico) sul muscolo sfintere, che si contrae e da un input inibitorio 
colinergico sul muscolo dilatatore dell'iride, che si rilassa. [6] La midriasi è 
determinata, invece, da un input eccitatorio adrenergico (simpatico) del 
muscolo dilatatore dell'iride, che si contrae e da un inibizione dell'input 
colinergico al muscolo sfintere. [6] Lo stimolo simpatico è garantito dai nervi 
ciliari lunghi, sia per la componente efferente sia  per le fibre afferenti 
somatosensoriali. Questi nervi originano dal ganglio ciliare e giungono al 
muscolo dilatatore dell'iride e muscolo sfintere, attraversando lo spazio 
sovracoroidale e il corpo ciliare. [6] Lo stimolo parasimpatico origina a livello 
del nucleo parasimpatico del III paio di nervi cranici (nucleo di Edinger- 
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Westphal) da lì segue le fibre pregangliari (decorrono medialmente a quelle 
del nervo oculomotore) fino a giungere al ganglio ciliare dove passa alle fibre 
postgangliari. Queste ultime sono formate dai nervi ciliari brevi, che vanno ad 
innervare il muscolo dilatatore e sfintere dell'iride. [6] 
 
2. Tono muscolatura palpebrale: 
Le palpebre sono pliche cutanee di derivazione ectodermica che delimitano la 
fessura palpebrale. Si compongono di tre strati: cutaneo (anteriormente), 
fibromuscolare (in posizione intermedia), congiuntiva (posteriormente). Nello 
strato intermedio di ciascuna palpebra è presente un’impalcatura fibrosa, 
denominata tarso, sul quale si ancorano rispettivamente due muscoli lisci: il 
muscolo tarsale superiore e il muscolo tarsale inferiore (o muscoli di Müller). 
Questi muscoli ricevono innervazione simpatica, attraverso i nervi ciliari 
lunghi, che garantisce l'apertura della fessura palpebrale e il mantenimento di 
un tono muscolare adeguato.[36] 
 
3. Enoftalmo ed esoftalmo: 
Per enoftalmo si intende una retrazione del globo oculare all'interno della 
cavità orbitale. Questo può essere presente a causa di una minor dimensione 
del globo oculare o di un insieme di disordini, che determinano una minor 
protrusione del globo oculare. Nel primo caso le dimensioni ridotte possono 
essere presenti fin dalla nascita condizione denominata come microftalmia, 
nel caso in cui, invece, siano presenti nell'adulto come forma acquisita, si 
parlerà di tisi bulbare. L'animale che invece presenta una dimensione normale 
del globo oculare, può manifestare enoftalmo in caso: di dolore (secondario a 
entropion, distichie, ciglia ectopiche), di sindromi di neuroftalmiche, di 
fibrosi dei tessuti orbitali, di disidratazione e emaciamento. Nel primo e nel 
secondo caso si ha l'attività del muscolo retrattore del bulbo, che determina 
una retrazione del globo, e della muscolatura liscia della periorbita, che 
disloca il grasso retrobulbare. Nel caso invece di fibrosi, emaciamento o 
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disidratazione l'enoftalmo è presente a causa del ridotto volume dei tessuti 
periorbitali con conseguente affossamento del globo.  
Se il globo oculare risulta molto prominente, viene definito come esoftalmo. 
Le principali cause di esoftalmo sono: proptosi traumatica, cellulite orbitale, 
neoplasie orbitali e miositi dei muscoli masticatori e extraoculari. [37] 
 
4. Protrusione della terza palpebra: 
La terza palpebra (o membrana nittitante) è una plica congiuntivale, mobile, 
sostenuta da un’impalcatura cartilaginea, la cui funzione principale è quella 
di proteggere la cornea e distribuire il film lacrimale. [38][6] E' situata in una 
porzione ventro-mediale del fornice congiuntivale inferiore e grazie alla sua 
mobilità può coprire l'intera superficie corneale.[35] Nel cane questo avviene 
tramite un meccanismo passivo, legato all'affossamento del globo oculare 
nella cavità orbitale. Proprio per questo quando l'animale presenta disagio 
oculare e sindromi neuroftalmiche è possibile ritrovare la protrusione della 





















































 Materiali e Metodi 
 
L'obiettivo di questo lavoro di tesi è stato quello di analizzare la casistica 
clinica in un gruppo di cani affetti dalla sindrome di Horner, sulla base di una 
valutazione retrospettiva. I casi clinici presi in esame sono stati osservati 
presso l'Ospedale Didattico Mario Modenato (Dipartimento di Scienze 
Veterinarie dell'Università di Pisa) in un periodo di 82 mesi: da Gennaio 2009 
a Ottobre 2016 per un totale di 29 casi clinici.  
I soggetti presi in esame sono stati scelti sulla base di tre criteri di inclusione: 
la specie canina, la patologia diagnosticata in sede di visita neuroftalmica o 
clinica (sulla base dei segni neuroftalmici) e presenza di un follow-up clinico 
o telefonico. I dati raccolti sono stati analizzati per quanto riguarda: il 
segnalamento, i segni clinici, i risultati del test farmacologico con fenilefrina, 
accertamenti diagnostici, diagnosi eziologica, follow-up, trattamento 
sintomatologico e motivo della visita.  
 La diagnosi di sindrome di Horner è stata formulata su tre livelli differenti:  
1.  clinica, sulla base dei sintomi neuroftalmici;  
2.  neuroanatomica, sulla base dei risultati del test farmacologico; 
3.  eziologica, in base agli esami di approfondimento effettuati.  
 
 La valutazione oftalmica che includeva anche la visita neuroftalmica ha avuto 
inizio con un esame generale esterno dell'animale (della testa, dei globi 
oculari, degli annessi oculari e dell'orbita) per passare poi a uno più 
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ravvicinato, effettuato ponendo il soggetto sul tavolo da visita. 
Contestualmente nella prima fase sono stati evidenziati possibili segni di 
disagio oculare (come blefarospasmo, epifora, enoftalmo e procidenza della 
terza palpebra). A seguire sono stati eseguiti una serie di valutazioni a livello 
oculare come: il riflesso palpebrale, reazione alla minaccia, PLR diretto, PLR 
consensuale e riflesso dell'abbagliamento.  
Si è passati ad uno studio più approfondito degli annessi oculari, della cornea, 
della camera anteriore e iride, della lente e vitreo ed in ultimo del fondo 
oculare. Gli annessi oculari e il settore anteriore dell'occhio sono stati 
esaminati mediante l'utilizzo di una lampada a fessura portatile (Kowa® SL-
14, Kowa). Il fondo oculare, invece quando possibile, è stato esaminato 
tramite oftalmoscopio indiretto (Omega 180®, Heine). 
In ogni caso è stata valutata la pressione intraocluare con tecnica rebound 
(Tonovet®) ed è stato eseguito il test lacrimale di Schirmer, effettuato 
mantenendo una striscia di carta bibula (GECIS Schirmer Plus®) nel sacco 
congiuntivale inferiore dell'animale per 60 secondi. Si è passati quindi al test 
farmacologico con fenilefrina (Isonefrine® 36%) per formulare la diagnosi 
neuroanatomica di sindrome di Horner. Il test è stato effettuato ponendo una 
goccia di collirio nel sacco congiuntivale di entrambi gli occhi del paziente, 
abbassando la palpebra inferiore. Il farmaco è stato instillato in entrambi gli 
occhi per poter saggiare l'insorgenza della midriasi nell'occhio affetto, 
l'occhio sano, invece, è stato utilizzato come controllo. L'animale è stato 
esaminato ad intervalli regolari di circa 10 minuti, mediante l'ausilio di una 
fonte luminosa. Nella valutazione è stata considerata come classificazione 








Sede della lesione Insorgenza midriasi-
minuti 
Classificazione dell'ordine 
Neurone di primo ordine > 45-60 I ordine 
Neurone pregangliare 20-45 II ordine 
Neurone postgangliare <20 III ordine 
Tabella 1. Classificazione della sede neuroanatomica della lesione nella sindrome di 
Horner nel cane, in base al tempo di insorgenza di midriasi nell'occhio affetto, dopo 
somministrazione di fenilefrina al 36%. 
 
Dopo la formulazione della diagnosi clinica di sindrome di Horner le cartelle 
cliniche riportano che ai proprietari sono stati suggeriti, in base ai dati 
anamnestici e ai risultati del test farmacologico con fenilefrina, accertamenti 
diagnostici quali: visita specialistica neurologica; esami emato-biochimici; 
test sierologici per malattie infettive e test TT4, fT4 e TSH. Contestualmente 
è stata consigliata l'esecuzione di una risonanza magnetica della testa e del 
collo ed esami radiografici del torace nelle due proiezioni latero-laterali e 
ventro-dorsale. 
In alcuni casi (in base ai risultati del test farmacologico e dei test diagnostici 
di approfondimento) è stato prescritto un trattamento terapeutico locale 
sintomatologico a base tropicamide e fenilefrina (Visumidriatic fenilefrina®), 
da utilizzare secondo le necessità in quei soggetti in cui la miosi e la 
procidenza della terza palpebra erano tali da determinare un evidente deficit 
visivo. 
Il follow-up clinico, a breve e a lungo termine, della sindrome di Horner è 
stato determinato, quando possibile, mediante la valutazione delle schede 
cliniche. Nel caso in cui non sia stato possibile reperire tali informazioni, è 
stato effettuato un follow-up telefonico con i proprietari dei soggetti affetti 
dalla sindrome, per indagare sul decorso della patologia, eventuale remissione 
dei sintomi apprezzabili e insorgenza di ulteriori patologie potenziali cause 












1. Soggetti affetti da sindrome di Horner: 
 
In base ai criteri di inclusione sono stati selezionati 29 cani affetti da sindrome 
di Horner, su un totale di 32 diagnosi della malattia nel periodo di riferimento. 
Tre cani sono stati esclusi in quanto non era riportato alcun follow-up nelle 
cartelle cliniche e non è stato possibile raccoglierne uno telefonico. La 
diagnosi è stata formulata in base ai sintomi neuroftalmici presenti (miosi, 
ptosi palpebrale, procidenza della terza palpebra ed enoftalmo) e in 25/29 casi 
è stato possibile attraverso la visita oculistica completa l'esclusione di 
patologie oculari che potessero determinare segni clinici sovrapponibili. L'età 
media della popolazione presa in esame era 8,62 ± 3,43 e una mediana di 9 
anni (range 1-15 anni). Nella tabella 1 i cani affetti da sindrome di Horner 
sono stati divisi in tre fasce d'età ovvero in giovani (dalla nascita fino a 18 
mesi), adulti (dai 18 mesi agli 8 anni) e anziani (oltre gli 8 anni di età), con 1 
femmina giovane, 0 maschi giovani, 3 femmine adulte, 7 maschi adulti, 9 
femmine e 9 maschi anziani. 
 
 
 Maschi Femmine Totale 
Giovani 0 3,44% 3,44% 
Adulti 24,13% 10,35% 34,48% 
Anziani 31,04% 31,04% 62,08% 
Totale 55,17% 44,83% 100,00% 




La patologia ha interessato ambo i sessi in modo cosi distribuito: 16/29 maschi 
(55,17%) di cui interi 14/16 e castrati 2/16; 13/29 femmine (44,83%), di cui 
8/13 femmine intere e 5/13 sterilizzate (come si può evidenziare dal Grafico 
2 e tabella 2). 
Sesso Numero Percentuale Totale soggetti 
affetti 
Maschi interi 14 87,50%  
55,17% 
Maschi castrati 2 12,50% 
Femmine intere 8 61,54%  
44,83% Femmine sterilizzate 5 38,46% 
                    Tabella 2. Distribuzione del sesso nei casi clinici                 
 
Grafico 2. Rappresentazione della distribuzione del sesso nei casi clinici.  
  































Le razze osservate in questo studio sono riportate in tabella 3. Una maggiore 
prevalenza è stata riscontrata nella razza Golden Retriever 12/29 e Labrador 
Retriever 4/29. 
 
       Razza  Numero Percentuale 
Golden Retriever 12 41,38% 
Labrador Retriever 4 13,79% 
Bassethound 2 6,89% 
Meticcio 2 6,89% 
Setter inglese 1 3,44% 
Border Collie 1 3,44% 
Levriero 1 3,44% 
Pointer Inglese 1 3,44 
Siberian husky 1 3,44% 
Bovaro del Bernese 1 3,44% 
American Pitt Bull Terrier 1 3,44% 
English Springer Spaniel 1 3,44% 
Rottweiler 1 3,44% 
Totale 29 100,00% 
                   Tabella 3.Distribuzione delle razze canine nei casi clinici considerati.  
 
Gli occhi affetti da sindrome di Horner sono stati 30, con 28/29 casi 
monolaterali e 1/29 bilaterale, come riportato in tabella 4.  
 
Presentazione clinica Numero Percentuale 
Monolaterale 28 96,56% 
Bilaterale 1 3,44% 
                                  Tabella 4. Rappresentazione della presentazione clinica  







Tra i soggetti colpiti dalla sindrome di Horner monolaterale 14/28 
presentavano deficit neurologico all'occhio destro (50,00%) e 14/28 all'occhio 
sinistro (50,00%) (grafico 3). 
 
Grafico 3. Prevalenza dell'occhio colpito nella sindrome di Horner monolaterale  
 
I segni clinici locali riscontrati sono stati: in 27/29 cani miosi pupillare, in 
26/29 enoftalmo, in 26/29 procidenza della terza palpebra, 11/29 ptosi della 
palpebra superiore, in 7/29 iperemia congiuntivale e in 6/29 ptosi inversa 
(come è possibile osservare in tabella 6).  
 
Segno neuroftalmico Numero di casi clinici Percentuale 
Miosi 27 93,10% 
Enoftalmo 26 89,66% 
Procidenza terza palpebra 26 89,66% 
Ptosi palpebra superiore 11 37,93% 
Iperemia congiuntivale 7 24,13% 
Ptosi inversa 6 20,69% 
    Tabella 6. Prevalenza dei segni clinici locali riscontrati alla valutazione oftalmica. 
 
La procidenza completa della terza palpebra era presente in 2/26 (7,69%) cani 
che presentavano come segno neuroftalmico la protrusione della membrana 
nittitante. 
Sx; 50,00% Dx; 50,00%
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Il test farmacologico con fenilefrina al 36% era stato effettuato in 18/29 cani 
(62,06%). I risultati ottenuti con tale test sono riportati in tabella 7.  
 
Tempo di insorgenza di midriasi 
in minuti 





>45-60 3 I ordine 16,67% 
20-45 12 II ordine 66,66% 
< 20 3 III ordine 16,67% 
Tabella 7. Prevalenza di localizzazione della lesione neuroanatomica nella sindrome di 
Horner nei soggetti in cui è stato effettuato il test farmacologico con fenilefrina al 36%.  
 
 
Nei casi clinici sono stati effettuate un totale 9/29 analisi emato-biochimiche, 
6/29 visite neurologiche, 5/29 radiografie del torace, 2/29 risonanza 
magnetica della regione della testa e del collo, 3/29 diagnosi istologiche di 
neoplasia con localizzazione lungo il decorso della via simpatica (regione del 
collo e del torace anteriore), 1/29 esame sierologico per malattie infettive 
(Toxoplasma gondii, Neospora caninum, Erlichia canis) e 1/29 esame 
citologico/batteriologico del materiale repertato a livello del condotto uditivo, 
come è possibile evidenziare nel grafico 4.  
 
 



























Tali accertamenti diagnostici sono stati effettuati in 19/29 animali: di cui 4/19 
hanno effettuato solo visita neurologica; 4/19 solo analisi emato-biochimiche; 
2/19 analisi emato-biochimiche e visita neurologica; 1/19 analisi emato-
biochimiche e radiografie della regione del torace; 1/19 analisi emato -
biochimiche, radiografia del torace e analisi istologica  di neoplasia; 1/19 
analisi emato-biochimiche e analisi istologica di neoplasia; 2/19 risonanza 
magnetica testa-collo e radiografia del torace; 1/19 radiografia del torace; 
1/19 esami sierologici per malattie infettive; 1/19 analisi istologica e 1/19 
esame citologico/batteriologico del materiale repertato nel condotto uditivo, 
come è possibile evidenziare in tabella 8.  
Esami diagnostici di 
approfondimento 






Visita neurologica 4 19 21,06% 
Analisi emato-biochimica 4 19 21,06% 
A. ematobiochimica e visita 
neurologica 
2 19 10,53% 
Risonanza magnetica testa-
collo e radiografia del torace 
2 19 10,53% 
A. ematobiochimica e 
radiografia del torace 
1 19 5,26% 
A. ematobiochimica, 
radiografia del torace, esame 
istologico 
1 19 5,26% 
A. emato-biochimica, esame 
istologico 
1 19 5,26% 
Radiografia del torace 1 19 5,26% 
Esame istologico 1 19 5,26% 
Analisi sierologica per 
malattie infettive 




1 19 5,26% 
 Tabella 8. Prevalenza del tipo di analisi di  approfondimento nei soggetti in cui è stata intrapresa 
un’indagine con esami collaterali.  
 
63 
La diagnosi clinica certa di sindrome di Horner è stata formulata in 29/29 casi 
clinici (100,00%) e la diagnosi neuroanatomica in base al test con fenilefrina 
in 18/29 cani (62,06%). Per quanto riguarda la diagnosi eziologica sono state 
formulate 15/29 diagnosi certe (51,72%) e 14/29 diagnosi presuntive (48,28%).  
La diagnosi eziologica è stata definita certa: nella sindrome di Horner 
idiopatica in 12/15 cani e associata a quadro neoplastico in 3/15. Nei soggetti 
con quadro neoplastico è stata effettuata diagnosi istologica di neoplasia lungo 
il decorso della via simpatica-oculare. Nella sindrome di Horner idiopatica, 
invece, la certezza diagnostica è stata ottenuta in 2 casi con la diagnostica per 
immagine avanzata (risonanza magnetica testa-collo e radiografie del torace 
nelle proiezioni standard) e follow-up, in 6 soggetti solo attraverso il follow-
up  (clinico o telefonico) che ha evidenziato la scomparsa dei segn i clinici e 
la mancata comparsa di patologie causa della sindrome neuroftalmica e in 4 
cani attraverso  alcuni accertamenti diagnostici (1/4 analisi emato-biochimica, 
1/4 visita neurologica, 1/4 radiografia del torace e 1/4 analisi emato-
biochimica e radiografia del torace) e  follow-up (clinico o telefonico). I cani 
con sindrome di Horner idiopatica rappresentano il 41,38% di tutti i cani 
affetti. 
Una diagnosi eziologica presuntiva è stata formulata in tutti quei pazienti che 
presentavano patologie associabili allo sviluppo di sindrome di Horner, ma 
per i quali non sono stati eseguiti esami di approfondimento sufficienti a 
correlare con certezza la patologia neuroftalmica con la malattia in corso. 
Sono stati repertati: 3/14 casi associati a otite media o interna, 6/14 soggetti 
con concomitanti segni neurologici ad esempio crisi convulsive, 3/14 cani in 
cui l'anamnesi riportava un trauma recente alla regione del collo -torace, 1/14 
paziente con sieropositività a Toxoplasma gondii (IgG e IgM) e 1/11 cane  con 
diabete mellito. I soggetti con diagnosi di “sindrome di Horner con altri segni 
neurologici concomitanti” rappresentano, quindi, il 20,69% di tutti i cani 
affetti. 
Il trattamento sintomatologico a base di tropicamide e fenilefrina topica è 
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stato effettuato in 7/29 cani (24,13%) di cui 2/7 presentavano procidenza 
completa della terza palpebra (28,57%). In tutti i cani il trattamento è risultato 
efficace nel controllo dei segni clinici associati alla sindrome di Horner.  
Il follow-up clinico è stato ottenuto tramite la revisione delle cartelle cliniche 
in 17/29 soggetti (58,62%). È stato possibile, quindi, stabilire l'evoluzione o 
la regressione della sindrome, in quel determinato periodo, e l'eventuale 
insorgenza di ulteriori patologie. Un follow-up telefonico è stato effettuato 
negli altri 12/29 soggetti (41,38%), tramite il quale è stato verificato nel lungo 
termine la remissione dei sintomi della sindrome (apprezzabili dal proprietario) 
e la mancata comparsa di malattie possibile causa di sindrome di Horner. 
È stato possibile analizzare in 18/25 casi il motivo che ha indotto i proprietari 
a portare a visita oculistica i loro animali. Tredici cani (72,22%) erano già 
stati trattati erroneamente per patologie infiammatorie/allergiche del globo 
oculare dal veterinario curante; non ottenendo risultati con tale terapia, era 
stata consigliata una visita specialistica. Solo in 5/18 cani (27,77%) era stata 
ipotizzata, dal medico curante, una patologia neuroftalmica, che non era stata 
tuttavia diagnosticata in sede di visita clinica. 
 
2. Soggetti affetti da sindrome di Horner idiopatica: 
In tabella 9 sono riportate le razze di cani che presentavano la sindrome di 
Horner di tipo idiopatico in un totale di 12/29 cani (41,38%) ed erano così 
distribuite: 9/12 Golden Retriever, 1/12 Labrador Retriever, 1/12 Bovaro del 
Bernese e 1/12 English Springer Spaniel.  
 
Razza Numero Percentuale 
Golden Retriever 9 75,00% 
Bovaro del Bernese 1 8,33% 




 Tabella 9. Distribuzione delle razze nella sindrome di Horner di tipo idiopatico . 
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L'età media dei soggetti colpiti dalla sindrome di Horner idiopatica era 8,00 
anni con una mediana di 8,00 anni (2-12 anni). Sono stati colpiti 8/12 maschi 
interi (66,66%), 2/12 femmine intere (16,67%) e 2/12 femmine sterilizzate 
(16,67%). In tutti i cani la sindrome si era presentata in forma monolaterale, 
l'occhio destro è risultato essere colpito in 7/12 casi (58,33%) e il sinistro in 
5/12 (41,67%). 
Il test con fenilefrina era stato eseguito in 11/12 cani con forma idiopatica 




midriasi in minuti 
Numero casi 
clinici 
I-II-III ordine Percentuale 
>45-60 1 I ordine 9,09% 
20-45 8 II ordine 72,73% 
<20 2 III ordine 18,18% 
 Tabella 10. Prevalenza di localizzazione neuroanatomica della lesione nella sindrome di 
Horner di tipo idiopatico. 
 
3. Cani razza Golden Retriever affetti da sindrome di Horner 
idiopatica: 
I soggetti Golden Retriever con sindrome di Horner idiopatica erano  nove dei 
cani affetti da forma idiopatica e presentavano un’età media di 8,33 anni con 
una mediana di 8 anni (5-12 anni). La forma idiopatica ha interessato ambo i 
sessi nella razza Golden Retriever in modo così distribuito: 6/9 maschi interi 
(66,66%) e 3/9 femmine sterilizzate (33,33%). In tutti i cani Golden Retriever 
la sindrome si era presentata in forma monolaterale , l'occhio destro è risultato 
colpito in 5/9 (55,55%) cani e il sinistro in 4/9 cani (44,44%).  
Il test farmacologico con fenilefrina era stato eseguito in 8/9 soggetti 







midriasi in minuti 
Numero casi 
clinici 
I-II-III ordine Percentuale 
> 45-60 2 I ordine 25,00% 
20-45 6 II ordine 75,00% 
<20 0 III ordine 0,00% 
Tabella 11. Prevalenza di localizzazione neuroanatomica della lesione nella sindrome di 
Horner idiopatica nella razza Golden Retriever.  
 
Solo 3/9 cani di razza Golden Retriever (33,33%) con sindrome di Horner 
idiopatica hanno effettuato esami diagnostici di approfondimento, 1/3 
risonanza magnetica testa-collo e radiografia del torace, 1/3 visita neurologica 
e 1/3 analisi emato-biochimica e radiografia del torace. Solo 1/9 presenta, 
quindi una diagnosi eziologica formulata su esami di diagnostica per 
immagine avanzata, gli altri 6/9 presentano tale diagnosi sulla base del follow-
up (clinico o telefonico), e 2/9 sulla base dell’assenza di alterazioni degli 


























Lo scopo di questa tesi è stato quello di valutare la casistica clinica e 
determinare le principali cause eziopatogenetiche della sindrome di Horner 
nel cane. Sono stati valutati 29 casi clinici in cui la sindrome è stata 
diagnosticata in sede di visita clinica e neuroftalmica, presso il Dipartimento 
di Scienze Veterinarie dell'Università di Pisa, in un periodo di 82 mesi 
(Gennaio 2009-Ottobre 2016). 
È stato possibile determinare in 29/29 casi la diagnosi clinica, formulata 
tenendo in considerazione i principali sintomi oftalmici e neuroftalmici della 
sindrome di Horner. Miosi, enoftalmo e protrusione della terza palpebra, sono 
risultati essere i principali segni oftalmici, in un minor numero di soggetti 
sono stati riscontrati, invece, ptosi della palpebra superiore, ptosi inversa e 
iperemia congiuntivale. Non sono stati rilevati altri segni clinici che sono stati 
descritti in letteratura quali, ipertermia della zona facciale, ipertermia della 
zona auricolare e congestione della mucosa nasale ipsilaterale. [6][46]   
Non sempre, invece, è stato possibile definire la causa esatta della sindrome 
di Horner e definire così la diagnosi eziologica. Il maggior fattore limitante 
nella formulazione di quest'ultima è stato la mancanza di approfondimenti 
diagnostici adeguati al caso. Tutti i casi clinici in cui non è stato possibile 
determinare con certezza la correlazione tra la causa e la sindrome, presentano 
quindi una diagnosi eziologica presuntiva (14/29 cani). Gli esami diagnostici 
di approfondimento sono stati suggeriti in tutti  i casi in cui non era già stata 
evidenziata una patologia primaria, tuttavia, in alcuni soggetti, non sono stati 
eseguiti a causa di molteplici fattori quali il costo delle prestazioni, la mancata 
volontà da parte del proprietario di sottoporre il proprio  animale a sedazione 
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o anestesia o le precarie condizioni di salute del paziente.  
Nei casi in cui non era disponibile un completo follow-up clinico, il follow-
up telefonico ci ha consentito di stabilire a lungo termine la remissione dei 
segni clinici osservabili dal proprietario, ad esempio procidenza della terza 
palpebra, enoftalmo e ptosi palpebrale, ma non quelli diagnosticabili 
attraverso una valutazione clinica, come l'anisocoria. Inoltre, un altro fattore 
limitante del follow-up telefonico è stato quello di non poter stabilire il tempo 
di remissione della sintomatologia sia nei casi affetti da sindrome di Horner 
idiopatica sia in quei pazienti che, al momento della diagnosi, presentavano 
una patologia concomitante potenziale causa della malattia neurof talmica. In 
particolare, non è stato possibile stabilire se alla remissione della sospettata 
causa eziologica fosse seguita la remissione anche della sindrome di Horner.  
Un esempio della difficoltà nella formulazione della diagnosi eziologica certa 
è quello di tre soggetti che presentavano, in concomitanza dei sintomi della 
sindrome di Horner, segni clinici di otite media-interna. È possibile dedurre 
un rapporto causa-effetto tra le due patologie sulla base di quanto è espresso 
da Garosi et al. (2012) che affermano “la sindrome di Horner è spesso 
evidenziata in molti soggetti affetti da patologie dell'orecchio medio o dopo 
chirurgie del canale auricolare. La sindrome di Horner può presentarsi come 
unico segno neurologico o in associazione a paralisi del nervo facciale e/o 
sindrome vestibolare”.  Nel nostro caso, tuttavia, non è stato possibile definire 
con certezza, a causa dell'assenza di esami diagnostici di approfondimento, la 
presenza della patologia auricolare e stabilire, quindi, con sicurezza la 
relazione tra essa e la sindrome di Horner. È stata quindi formulata, per questi 
soggetti, la seguente diagnosi “sindrome di Horner in soggetto con segni 
clinici di otite media-interna”. Un altro esempio è quello di un cane affetto da 
sindrome di Horner e sieropositivo per Toxoplasma gondii. È stata ipotizzata 
una possibile correlazione tra la malattia infettiva e la sindrome neuroftalmica 
sulla base di un caso clinico descritto da Boydell et al. (2000), in cui un 
soggetto affetto dalla sindrome di Horner presentava una concomitante 
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infezione da Neospora caninum. Il cane manifestò una completa remissione 
dei sintomi dopo il trattamento con clindamicina. Tale agente eziologico è 
stato, quindi, ritenuto dagli autori agente causante la patologia neuroftalmica. 
Nel nostro caso la terapia non ha determinato la remissione della 
sintomatologia, almeno nel periodo in cui è stato possibile monitorare il 
paziente, per cui la diagnosi che noi abbiamo formulato è stata la seguente 
“sindrome di Horner in soggetto sieropositivo per Toxoplasma gondii”.  
La diagnosi eziologica certa è stata formulata in 15/29 soggetti, di cui 3/15 
presentavano diagnosi istologica di neoplasia lungo il decorso della via 
simpatica-oculare e 12/15 sono stati definiti affetti da sindrome di Horner di 
tipo idiopatico. È stata formulata diagnosi eziologica certa nei soggetti con 
forma idiopatica sulla base di quanto espresso in letteratura sull'argomento. 
Secondo Kern et al. (1989) e Boydell (2000) sono da considerare affetti da 
forma idiopatica tutti quei soggetti in cui non è possibile determinare (tramite 
indagini diagnostiche, segni clinici, sintomi e follow-up) una causa certa. In 
2/12 cani, nel nostro studio, la diagnosi è stata formulata in base all'assenza 
di segni clinici riferibili ad altre patologie, al follow-up (clinico o telefonico) 
e ai risultati ottenuti con diagnostica per immagine avanzata (RM) e 
radiografie del torace. Gli altri 10/12 soggetti non presentavano al momento 
della visita oftalmica segni clinici, sintomi, alterazioni degli esami di 
approfondimento riferibili ad altre patologie. È stato effettuato per tali cani 
un follow-up a lungo termine (clinico o telefonico) che ha rilevato la completa 
remissione dei sintomi della sindrome di Horner e l'assenza di insorgenza di 
ulteriori patologie. La forma idiopatica è stata diagnosticata in numerosi 
soggetti, 12/29 cani, e rappresenta quindi, una delle principali cause della 
sindrome neuroftalmica, il risultato ottenuto è in linea con quanto espresso da 
Morgan & Zanotti (1989) che affermano come la sindrome di Horner 
idiopatica possa rappresentare fino al 54,5% di tutti i casi osservati. La razza 
Golden Retriever è riportata essere predisposta allo sviluppo di sindrome di 
Horner idiopatica.  [30] Anche l'analisi dei nostri casi clinici è in accordo con 
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quanto espresso da Boydell (2000), poiché 9/12 cani affetti da sindrome di 
Horner idiopatica appartenevano alla razza Golden Retriever. Tuttavia quando 
si visita un cane di razza Golden Retriever affetto dalla sindrome 
neuroftalmica non è possibile stabilire a priori che la malattia sia idiopatica. 
Infatti, nella nostra indagine retrospettiva sono stati raccolti tre casi, di cani 
di razza Golden Retriever con sindrome di Horner non idiopatica, associati a 
neoplasia e segni neurologici centrali.  
La diagnosi neuroanatomica della lesione è stata formulata in 18/29 cani in 
cui è stato effettuato il test farmacologico con fenilefrina al 36% che ha 
permesso, quindi, di determinare la sede della lesione nella via simpatica -
oculare. La precisione e l'accuratezza del test farmacologico sono da 
analizzare tenendo in considerazione la varietà di farmaci e di protocolli 
esecutivi presenti in letteratura. Alcuni autori suggeriscono l'uso di fenilefrina 
per l'individuazione del sito di lesione lungo la via simpat ica-oculare, ma non 
è del tutto chiara tuttavia, la classificazione da utilizzare per la 
discriminazione tra sindrome di Horner di I, II o III ordine, essendo gli autori 
in disaccordo sui tempi di insorgenza di midriasi nelle varie forme. [30][5] Per 
raggiungere un'uniformità di comportamento diagnostico è stata proposta 
come test di riferimento per la sindrome di Horner, al 30° congresso annuale 
del College Americano dei veterinari oftalmologi del 1999, la fenilefrina a 
una concentrazione del 10%. Tuttavia nel nostro studio è stato impiegato tale 
farmaco ad una concentrazione 3,6 volte maggiore essendo l'unica 
formulazione presente in commercio in Italia. Non abbiamo riscontrato 
difficoltà nell'utilizzo di tale farmaco, infatti, dopo l'instillazione nel sacco 
congiuntivale è stato possibile evidenziare la risoluzione di tutti i segni clinici 
della sindrome in un tempo variabile. Come cut-off per la discriminazione tra 
sindrome di Horner di I, II e III ordine è stata utilizzata l'insorgenza di 
midriasi nell'occhio affetto e la classificazione che è stata impiegata per 
l'inquadramento delle varie forme in questo studio è la stessa utilizzata da 
Boydell (2000) e Kay (1981). Solo in 1/18 caso è stata rilevata l'insorgenza 
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precoce di midriasi nell'occhio sano rispetto a quello affetto. Teoricamente, il 
test farmacologico, oltre a definire il sito di lesione, può essere di aiuto nella 
formulazione della diagnosi eziologica. In 3/18 cani la risposta del test 
farmacologico è stata correlata a una lesione al motoneurone  superiore o a 
livello del sistema nervoso centrale, in 12/18 al neurone pregangliare e in 3/18 
a livello del postgangliare. Lesioni a carico del motoneurone inferiore 
(neurone pregangliare e postgangliare) sono state la causa più frequente di 
sindrome di Horner nei soggetti in cui è stato possibile effettuare il test 
farmacologico (15/18 cani). La letteratura su questo argomento risulta essere 
molto scarna, solo Morgan & Zanotti (1989) hanno esaminato il sito più 
frequente della lesione tramite test farmacologico con epinefrina allo 0,01% e 
i loro risultati, nonostante siano stati utilizzati farmaci diversi, sono concordi 
con quelli riportati nel nostro studio. In un altro studio è stato effettuato il test 
farmacologico sui soggetti, ma i risultati ottenuti  sono stati ritenuti, dagli 
autori stessi, non significativi. [15] L’utilizzo di fenilefrina al 36% può essere 
considerato nel nostro campione un fattore limitante alla corretta diagnosi 
neuroanatomica, in quanto in letteratura è riportato che concentrazion i più alte 
del farmaco possono determinare falsi positivi di lesioni più lontane 
dall’organo effettore, ovvero l’occhio. Al contrario le concentrazioni più 
basse, in particolare all’1%, sono considerate in letteratura maggiormente utili 
all’identificazione della sede neuroanatomica di lesione sfruttando meglio il 
concetto di ipersensibilità da denervazione. [5] L'analisi dei dati del 
segnalamento di tutti i casi di sindrome di Horner ha fornito i seguenti risultati. 
Erano affetti maggiormente cani anziani, infatti, l'età media dei soggetti era 
8,62 anni con una mediana di 9 anni (range 1-15 anni) in linea con altri 
autori.[14][5] La malattia ha colpito 16/29 maschi e 13/29 femmine, risultano, 
quindi essere affetti un numero maggiore di cani maschi, in accordo  con 
quanto riportato da Simpson et al. (2015). Non essendo nota in letteratura una 
particolare predisposizione di razza è interessante notare come risultino essere 
affetti nel nostro studio prevalentemente cani di razza Golden Retriever (12/29) 
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e Labrador Retriever (4/29) in modo similare ai dati riportati in un altro 
studio.[5] In accordo con Holland (2007), è stato possibile verificare come la 
forma bilaterale della sindrome di Horner sia molto rara nel cane. Quest'ultima 
è descritta in letteratura associata a neoplasia mielomonocitica del ganglio del 
nervo trigemino,  [21] traumi estesi a tutto il midollo spinale cervicale,  [44] 
mielomalacia diffusa,[43] patologie cerebrali estese,[19] disautonomia,[39] forma  
idiopatica[45]  e diabete mellito.[19] Nel nostro studio, invece, il soggetto affetto 
da sindrome di Horner bilaterale presentava in concomitanza ai sintomi 
neuroftalmici una grave otite media-interna bilaterale e sindrome vestibolare. 
È interessante notare come secondo la nostra analisi la forma monolaterale, 
presente in 28/29 cani, possa colpire con la stessa probabilità l'occhio destro 
e il sinistro, come dichiarato anche da Morgan & Zanotti (1989).   
In letteratura si hanno poche informazioni su quello che è il trattamento, la 
prognosi e la remissione della sindrome di Horner. Morgan & Zanotti (1989) 
hanno intrapreso diversi protocolli terapeutici nei soggetti esaminati con 
antibiotici e corticosteroidi, ma i risultati ottenuti non sono stati significativi. 
Nel nostro studio, invece, è stato possibile analizzare solo il numero di animali 
che hanno intrapreso un trattamento sintomatologico locale a base di 
tropicamide e fenilefrina. È stata suggerita una terapia in tutti quei soggetti 
(7/29) in cui era presente un deficit visivo causato dalla protrusione completa 
della terza palpebra e da un elevato grado di miosi. In tutti i cani il trattamento 
è risultato efficace nel controllo dei segni clinici associati alla sindrome di 
Horner. 
 
1. Sindrome di Horner idiopatica: 
La sindrome di Horner idiopatica è stata osservata nel nostro studio, 
maggiormente in cani di razza Golden Retriever (9/12), le altre razze sono 
colpite con una frequenza minore e non risultano essere affetti cani meticci. 
In letteratura l'analisi dei dati del segnalamento dei soggetti con forma 
idiopatica è assente, tuttavia nel nostro studio è stato possibile evidenziare 
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che i cani affetti da sindrome di Horner idiopatica presentavano un'età media 
di 8,00 anni ed erano prevalentemente di sesso maschile (8/12). La forma 
idiopatica si è presentata soprattutto come monolaterale destra (7/12). Il test 
farmacologico è stato effettuato in 8/12 cani e ha rilevato una prevalenza di 
lesioni a carico del neurone pregangliare.  
 
2. Sindrome di Horner idiopatica nel Golden Retriever: 
Nei nove Golden Retriever con forma idiopatica, uno ha effettuato esami di 
diagnostica per immagine avanzata (RM e radiografia del torace) e altri due 
soggetti hanno eseguito esami diagnostici di approfondimento, dai quali 
tuttavia non era emersa alcuna malattia sistemica correlabile alla sindrome di 
Horner. In tutti e nove i cani è stato, inoltre, possibile ottenere un follow -up 
clinico o telefonico, grazie al quale è emerso che tutti i soggetti hanno avuto 
una remissione completa dei segni clinici (nel caso del follow-up telefonico 
quelli osservabili dal proprietario) e non hanno manifestato altre affezioni 
sistemiche correlabili alla sindrome di Horner. I cani presentavano un'età 
media di 8,33 anni e una mediana di 8 (range 5-12 anni), in accordo con quanto 
riportato da Simpson et al. (2015). Nel nostro studio in linea con quanto 
presente in letteratura risultano essere colpiti un numero maggiore di maschi 
rispetto alle femmine.[30][5] Il test con fenilefrina al 36% è stato eseguito in 8/9 
cani di razza Golden Retriever con forma idiopatica con una prevalenza di 
localizzazione neuroanatomica della lesione a livello del neurone pregangliare.  
Un'ipotesi della maggiore prevalenza di soggetti maschi di razza Golden 
Retriever affetti dalla sindrome è stata fornita da Boydell (2000). I cani in 
questione, essendo molto attivi, si potrebbero determinare dei traumi nella 
regione del collo con il collare. Questa teoria spiegherebbe anche la 
prevalenza di localizzazione delle lesioni a carico del neurone pregangliare. I 
risultati ottenuti nel nostro studio sono in accordo con l’ipotesi di Boydell 
mentre risultano in contrasto con quello riportato da Simpson et al. (2015), 
che, invece, attraverso il test alla fenilefrina all'1% localizzano il danno a 
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livello del neurone postgangliare.  
 
3. Conclusioni: 
Nella sindrome di Horner del cane, è interessante evidenziare come la 
formulazione della diagnosi clinica in base al riconoscimento dei principali 
segni possa risultare semplice. Tuttavia tredici cani, presi in esame nel nostro 
studio, sono stati condotti alla nostra attenzione clinica dopo che il veterinario 
di riferimento aveva formulato diagnosi errata di “congiuntivite”. Questo dato 
evidenzia come, pur essendo i sintomi della sindrome di Horner ben 
riconoscibili, sia necessario effettuare sempre un'attenta valutazione oftalmica, 
al fine di escludere tutte quelle patologie che possono determinare segni 
clinici sovrapponibili quali, uveiti, congiuntiviti e ulcere corneali. Più 
complessa, invece, è la formulazione della diagnosi eziologica de lla sindrome 
di Horner, a causa di diversi fattori, tra i quali molto importante risulta essere 
anche la volontà dei proprietari di indagare sulla causa della patologia, per i 
numerosi e costosi esami diagnostici di approfondimento che andrebbero 
eseguiti. Le analisi da effettuare al fine di saggiare tutte le possibili cause 
descritte in letteratura sono molteplici e a meno che la patologia primaria non 
si manifesti con altri segni clinici più debilitanti per l'animale, i proprietari, 
nonostante siano stati informati sulla necessità di un completo protocollo 
diagnostico, spesso decidono di attendere il decorso della patologia e 
l'eventuale remissione dei sintomi.   
Altro aspetto da analizzare è come il test farmacologico risulti poco impiegato 
per la localizzazione neuroanatomica della lesione lungo la via simpatica negli 
studi presenti in letteratura. Gli autori, inoltre, risultano in disaccordo su 
protocolli esecutivi e farmaci utilizzati, ad esempio, Morgan & Zanotti (1989) 
hanno effettuato tale indagine solo in 6/33 soggetti impiegando, nel solo 
occhio affetto, epinefrina allo 0,01%. Contrariamente Kern et al. (1989) hanno 
eseguito il test con fenilefrina allo 0,1% in un cane, all'1% in tre, al 10% in 
nove e epinefrina diluita 1: 10,000 in un soggetto, saggiando sia l'occhio 
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affetto sia quello sano. Simpson et al. (2015), invece, effettuano in 21 cani il 
test farmacologico tramite l'instillazione di fenilefrina all' 1%, nel solo occhio 
affetto. Appare quindi evidente quanto espresso in precedenza.  
Il numero di casi clinici presi in esame in questo studio non è trascurabile 
considerando che in analogo periodo temporale Morgan & Zanotti (1989) 
hanno valutato 33 cani. Kern et al. (1989), invece, hanno analizzato una 
popolazione canina più ampia di 74 soggetti, ma in un periodo temporale più 
ampio. Come espresso anche da Morgan & Zanotti (1989) appare evidente, 
sulla base dei dati analizzati, come la sindrome di Horner sia una patologia 
poco comune nel cane e in base alla nostra esperienza possiamo affermare 
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